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INTRODUCAO

0 progresso verificado nos ltimos anos em todos os
ramos da ciencia médica, especialmente no terreno da endocri-
nologia, do sistema nervoso e da bio-quimica, veio alargar a
Medicina Legal o campo para as suas pesquisas, trazendo-lhe ao
mesmo {empo a necessidade de proceder a uma verdadeira re-
visdo na maior parte de seus capitulos.

Um dos setores desta especialidade em que é grande
o nimero de problemas ainda sem solucio satisfatoria, ¢ o
capitulo das aslixias, a que Devergie chamou “o escolho da
'Medieinﬁ Legal”, Muitas sao aqui as teorias e as hipoteses.
A propria experimentacio trouxe resultados tio diversos e con-
clusdes tdo contraditorias que, em quasi todos os aspectos da
questio, o campo continua aberto para novas investigacoes.

O objetivo deste trabalho ¢ focalizar algumas gquesties
relacionadas com a morte por submersio, especialmente com
a patogenia deste género de morte. :

No que se refere a este assunto os tratados de Medicina
Legal tém se limitado a repetir com ligeiras variacoes os velhos
conceitos estabelecidos pelos classicos, acresecentando algu-
mas hipoteses mais ou menos razoaveis na interpretacio do
mecanismo da morte e dos principais fendomenos observados

A0 exame necroscopico.



Porém uma atualizacdo mais completa desses proble-
mas impoe-se aos medicos legistas, numa época em que toda
a medicina esta se valendo dos conhecimentos trazidos pelos
grandes avancos da ciencia experimental,

Como uma mintscula contribuicio a esta finalidade é
gue apresentamos este trabalho. Constitue ele apenas uma
tentativa de situar algumas questées relacionadas com a sub-
mersio numa posicio mais compativel com as atuais concep-
coes da fisiologia e da quimica biolédgica.

Si conseguirmos adiantar um milimetro apenas no ca-
minho da verdadeira solucdo de tais problemas, dar-nos-emos

por bem pagos do esforco dispendido.
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CAPITULO 1

HISTORICO

_ As mortes por afogamento, tanto acidentais como por
suicidio ou homicidio, devem ter ocorrido desde os primeiros
tempos da humanidade. Entretanto a submersao aparece na
historia antiga primeiramente como um meio de suplicio.
Segundo Tito Livio, era um dos castigos aplicados em
Homa na época de Tarquinio o Antigo (600 a. C.). Posterior-
mente, a Lei das Doze Taboas estabelecia que os parricidas
deviam ser encerrados num saco e precipitados no Tibre. En-
tre os maometanos o suplicio da submersdo era aplicado as
mulheres adulteras.
! Na Franca e na Inglaterra foi empregado para moedei-
ros falsos e ladroes. Foi tambem prova judiciaria: os acusa-
dos de um crime eram lancados a agua, com maos e pés amar-

rados, sendo a flutuacado considerada como prova de inocencia.

A Constituicac Carolina, de Carlos V (1532), punia di-

~ versos crimes com a pena de morte por submersao. Sob Carlos
- VI a mesma pena foi aplicada aos criminosos politicos, que eram

lancados ao Sena.
Referencias existem tambem, desde os tempos antigos,

- ao emprego da submersao como terapéutica. Celso menciona
- sua aplicacdo no tratamento da raiva. FEra usada ainda con-
‘tra a mania e as paixdes invenciveis; nao sob a forma de imer-

sao rapida, mas prolongada até um inicio de asfixia. E o mé&

_ todo foi exaltado como muito eficaz. “Pode ser um remedio,

diz Foderé, como a sincope nos casos de hemorragia ou de con-

~ vulsbes”. Aconselhava-se apenas a nao ultrapassar um limite

de cinco ou seis minutos, tempo alias suficiente parafpr"oduzir
a morte. ;
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Durante a Renascenca comecaram os médicos a se preo-
cupar com o estudo da morte por submersao, descrevendo-lhe os
sinais. Amproise Pare, em 1575, publica o primeiro trabalho,
em que entre outras questoes, trata da submersio, referindo-
se a presenca da agua no estdmago e da espuma nas vias aereas
como sinais caracteristicos desse género de morte. Em 1635

aparece a obra de Zacchias, que explica a morte por uma per-

turbacao respiratoria. Seguem-se entdo numerosos trabalhos
sobre o assunto, procurando todos estabelecer o mecanismo
da morte e precisar seus sinais caracteristicos.

Porém somente no século XVIII comecou o periodo ver-
dadeiramente cientifico da historia da submersao. Merece aqui
referencia em primeiro lugar o nome de Morgagni, autor de
numerosos estudos sobre as asfixias mecanicas. BExperimen-
tando em animais, observou ele ser muito inconstante nos afo-
gados a presenca de agua no estbmago e nos pulmées, sendo
ao invés muito frequente a espuma nas vias bronquicas. Fez
ainda observacoes sobre a mair resistencia dos animais novos
ao afogamento, porém nao aceitou as teorias sobre a morte pe-
la impressio causada pela agua muito fria, que impediria em
alguns casos a degluticdo e a inspiracao, afirmando que a epi-
glote permanece sempre elevada nos afogados.

Entre muitos outros pioneiros da experimentacio apa-
rece Louis, gque tambem ingiste na presenca da espuma e da
agua nas vias respiratorias, afirmando que esta s6 penétra nos
pulmoes daqueles que respiraram apos a submersao.

Nesta época porém ja se duvidava que a asfixia fosse
a causa unica da morte dos afogados, e, em 1790, Desgranges
sustenta o duplo mecanismo dessa morte: asfixia por afoga-
mento, e asfixia nervosa, sine materia, por sincope-

Algung anos mais tarde, Marc desdobra essa classifica-
cao, propondo a seguinte: 1.9, asfixia por afogamento, causa-
da pela agua que penetra na traguéia; 2.9, asfixia nervosa, sem
“afogamento, gquando o individuo cai em sineope ao entrar na
agua; 39, asfixia sem afogamento, por congestao cerebral, cau-
sada pela agua muito fria, pela replecao do estomago, embria-
guez, colera, ete.; 4.9, asfixia mixta, quando o afogamento se
complica com a dpopleald. Orfila comentando a classificacao
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de Marc ¢ de opinido que se nio deve considerar sindo como
sincope aquilo que ele chama de asfixia sem afogamento.

Depois de criticar aqueles que atribuiram a morte dos
afogados a introducao de liquido no estomago, ao abaixamen-
to da epiglote, ao colapso dos pulmées e a entrada de agua nos
bronquios, Orfila conclue que, afdora os raros casos de morte
por sincope, a verdadeira causa da morte dos individuos que-'
perecem por submeirsao é a desoxigenacdo do ar encerrado
nos pulmoes.

Ziino, resuminde as opinies dos mais abalisados ob-
servadores, admite que os afogados podem morrer de cinco
‘modos diversos: 1.9, por hiperemia e outras alteracdes das vis-
ceras tordcicas; 2.9, por congestio cerebral (rarissima); 3.9,
por asfixia mixta, isto é, por hiperemia pulmonar e cerebral
simultaneas (nunca vista por ele claramente); 4.9, por asfixia
sine materia, ou neuroparalisia (insubsistente ou quasi); 5.9,
por sincope {a maneira mais rara e mais contraditada de todas).

Entre os trabalhos e observacées do século XIX deve-
~mos citar ainda os de Fodéré, que assinalou o enfisema dos
pulmées e a fluidez do sangue; de Devergie, que precisou os
Sinais gue caracterizam o tempo. de permanencia na agua; fi-
nalmente toda a serie de experiencias e publicactes feitas por
‘Tardieu, Casper, Liman, Paul Bert, Bergeron e Montano,
Brouardel, Vibert, Hofmann e muitos outros.

Chegamos assim a época atual, em gue as experiencias
continuam e os mesmos problemas permanecem em discussao.



CAPITULO 1II
MECANISMO DA MORTE

A submersao é estudada em Medicina Legal no capitu-
lo das asfixias, como um tipo de asfixia meecanica por introdu-
cdo de liquido nas vias respiratorias.

Entretanto o mecanismo asfixico nao € o unico gque in-
tervem na patogenia da morte por submersao. Casos ha em que
0 quadro anatomo-patologico nao apresenta os sinais caracte-
risticos da morte por asfixia, nio havendo siquer vestigios de
penetracao de liqguido na arvore respiratoria. Ha nesses casos
submersao mas nao afogamento. S3o as “mortes na agua” dos
autores italianos, em cuja determinacao o meio liquido nio
atua como elemento obturador das vias respiratorias, mas co-
mo desencadeante de um mecanismo nervoso, sincopal ou ini-
hitorio, ainda nao bem esclarecido, _

A estas devemos acrescentar ainda uma outra modali-
dade de morte na agua, a morte ocasional ou fortuita. K’ aque-
la que se verifica ocasionalmente na agua, tanto por uma cau-
_sa violenta qualquer, fratura do cranio, por exemplo, como em
consequencia de uma molestia, hemorragia cerebral, ruptura
de aneurisma, ete. Em ambos os casos a morte se da em con-
_sequencia da lesao, tendo a agua apenas o papel de agente oca-
sional ou desencadeante em alguns casos :

Somente a morte por asfixia pode ser estudada em to-
dos os seus detalhes, pois € o tipo de morte que se verifica co-
mumente na experimenté(}ﬁﬂ em animais. Nestes, diz Vibert,
nao se verifica quasi nunca a morte por inibicdo, o que pode
ser atribuido & impressionabilidade menor de seu sistema
NErvoso. :

Vejamos portanto qual a marcha dos fendomenos e ©
mecanismo da morte em cada uma dessas modalidades,
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1 — Morte por asfixia.

A morte por asfixia pode ser rapida ou lenta, segundo
© individuo ou animal de experiencia tenha submergido brus-
camente, permanecendo sob a agua, ou tenha podido lutar
contra o afogamento, vindo respirar uma ou mais vezes a su-
perficie.

Asfizia rapida

Na asfixia réapida podem-se distinguir, segundo Brouar-
del, cinco fases:

1.8 — Ao ser lancado & agua, o animal, tomado de sur-
presa, faz uma ou duas inspiracoes, durante as quais penetra-
na Arvore respiratoria uma certa quantidade de liquido.

Fsta fase, que dura de cinco a dez segundos no cao, nao
existe geralmente nos individuos que se lancam a agua, pois es-
tes desde o inicio suspendem completamente os movimentos
respiratorios.

2.2 — Apbs aquelas inspiragoes de surpresa o animal
entra numa fase chamada de resistencia e agitacdo, que dura
cerca de um minuto. Por um mecanismo ao mesmo tempo
voluntario e reflexo (excitacio dos nervos cutaneos, rino-fa-
ringeos e laringo-traqueais, (Brouardel), produz-se uma para-
da completa da respiracdo, nfo havendo neste periodo pene-
tracio de agua. Hsta fase de apnéia, que se pode chamar pre-
asfixica, é acompanhada de violenta agitacdo do animal, que
se debate, procurando fugir & submersao.

azendo experiencias em cles traqueotomizados, Brouar-
del e Loye mostraram que o impedimento a penetracdo da
agua nio reside somente no fechamento da epiglote, mas na
imobilizacdo do torax e no esforco expiratorio feito pelo ani-
mal, ndo havendo fase de resistencia nos animais traqueoto-
mizados com previa sec¢io dos pneumogastricos. Este esfor-
¢co expiratorio, segundo Brouardel, constitue uma diferenca en-
tre o afogamento e as outras formas de asfixia mecanica. No
primeiro caso a tendencia do animal é procurar impedir a pe-
netracio do liquido nas vias respiratorias, ao passo que na su-
focacdo, no enforcamento, no estrangulamento, na esganadu-
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ra e na compressao do torax e do abdomen dase o confrario;
a necessidade de oxigenio o obriga a um esforco inspiratorio
para forcar a entrada do ar.

A duracido da segunda fase da asfixia depende da maior
ou menor capacidade em permanecer neste estado de apnéia.
Entre os animais obszervam-se diferencas de uma especie pa-
ra outra. No pato, por exemplo, o periodo de resistencia pode
durar até cinco minutos. No homem dificilmente passara de
um minuto. S#o por todos considerados lendarios os fatos ci-
tados de mergulhadores que permaneciam um quarto de hora
debaixo dagua- As observacdes de Fodéré, Marshall e outros,
em mergulhadores e pescadores de pérolas, mostraram que es-
ses profissionais raramente chegavam a permanecer um mi-
nuto submersos. Lacassagne cita o caso do Capltao James,
que ficava submerso durante quatro minutos e quatorze segun-
dos; observando-o pofém mais detidamente verificou que an-
tes de submergir ele deglutia uma certa quantidade de ar,
fazendoe desta forma um reservatorio suplementar no estémago.

Durante esta fase de resistencia as trocas gasosas conti--
nuam ao nivel dos pulmodes, porém o ar residual vai se tornan-
do cada vez mais pobre de oxigenio, cuja taxa, segundo Berger,
decresce de vinte e um para cinco por cento apds um minuto
ou um minuto e meio de submersao. Em consequencia disso o-
sangue se torna asfixico, carregado de gas carbdnico, e deter-
mina uma excitagcio cada vez mais forte dos centros respirato-
rios, vencendo finalmente a resistencia do animal que é forca-
do a respirar. Esta excitacido dos centros bulbares é as vezes
acompanhada, no homem, de forte excitacao cerebral, com su-
peratividade da memoria, sob a forma de impressoes rapidas,
como que cinematograficas de toda a vida passada num espa-
co de tempo diminuto,

3.2 - Sem defesa, o animal entra na terceira fase, que-
dura tambem um minuto; a necessidade de oxigenio determi-
na, como dissemos, uma inspiracdo, a qual, porém, s6 tem por-
efeito levar aos pulmbes certa quantidade de agua; segue-se
um forte movimento expiratorio com o qual o animal procura
expelir a agua, mas expulsa uma parte do ar residual, que
aparece na superficie do liquido sob a forma de bolhas. Assim
se sucedem diversas respiracdes que levam grande quantidade
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de agua até os alvéolos pulmonares, determinando a saida de
uma certa porciao de ar. Hste ar, agitado na traqueia e nos
bronguios com a agua e 0 muco das vias respiratorias, da ori- |
gem 2 espuma de finas bolhas que aparece na superficie do
liquido e constitue sobre a hoea e as fossas nasais o cogumelo
dos afogados. Ao mesmo tempo que penetra nos pulmdes, a
agua 6 levada ao estomago por degluticio, chegando até o intes-
tino delgado depois de frangquear o piloro. e

As profundas respiracoes da terceira fase sdo portanto
sem nenhum proveito para o animal, que com elas s6 diminue
suas reservas de oxigenio. Durante este periodo desaparece
a agitacdo, sobrevindo a paralisagao completa de todos 03 mMoO-
vimentos voluntarios.

42 __ Produz-se entdo nova parada da respiracao, acom-
panhada de perda da sensibilidade. O animal permanece imo-
vel no fundo da agua, durante cerca de ‘um minuto. Ha di-
latacio pupilar e abolicéo do reflexo corniano.

sa _ Num altimo periodo, que dura aproximadamen-
te meio minuto, aparecem ainda alguns movimentos respira-
torios, muito espacados, algumas contracoes fibrilares da man-
dibula e ap6s um ultimo suspiro o animal entra em estado de
morte aparente. O coracdo € o “ultimum moriens” e bate ainda
durante uns vinte minutos, parando finalmente em diastole.
S6 entdo podemos dizer que a morte é real.

Durante a submersdo os batimentos cardiacos, depois
de uma aceleracdo inicial, diminuem gradativamente até de-
saparecerem por completo- O coracdo torna-se cada vez mais
lento, mas seus batimentos sao mais enérgicos e a pressao ar-
terial aumenta na fase de resistencia, atingindo seu maximo
no inicio da terceira fase, para depois cair rapidamente, che-
_gande a zerc na fase do altimo suspiro. Os batimentos que
entio se seguem ndo tém energia suficiente para elevar a pres-
_sao arterial. :

Asfiria lenta

A morte por asfixia lenta se distingue da precedente'
apenas nas fases inicials, enquanto a resistencia nao foi ven-
_ ¢ida. Depois do inicio das grandes respiracoes da terceira fa-
e tudo mais se passa como na morte rapida.



B, com efeito, a resistencia que caracteriza essa asfixia
lenta. Uma resistencia constituida ndo s6 pela apnéia mas
pelos esforcos do animal que vem 4 tona e consegue respirar.
A cada respiracao sucede um periodo de apnéia, ou uma res-
piracao sob a agua, que se pode comparar a uma fase de sur-
presa, até que o animal submerge definitivamente. Ha por
conseguinte na asfixia lenta uma interpenetracio das duas
primeiras fases.

Uma questdo que interessa tanto ao mecanismo da mor-
te como a orientacéo do socorro aos afogados é a do periodo da
asfixia em que se da a penetracao da agua nos pulmoes,

Ja Paul Bert mostrara, fazendo experiencias em ratos,
que a agua penetra em grande gquantidade nas grandes inspi-
racoes da terceira fase. Brouardel e Loye, experimentando
em caes traqueotomizados, chegaram a mesma conclusao, afir-
mando que na fase de surpresa penetra pequena guantidade,
nao havendo penetracao alguma na fase de resistencia; Que a
quasi totalidade da agua se introduz nos pulmoes com as gran-
des respiracoes, e que nas fases finals quasi nao ha penetra-
cao de liquido. :

Hofmann critica essas experiencias, dizendo que a tra-
queotomia falseia a realidade, porque priva o animal de seus
meios naturais de defesa. Adotando um dispositivo mais sim-
ples (laco ao redor do pescoco) chega a conclusdes bem diver-
sas, de que a agua so penetra nos pulmoes durante as respira-
coes terminais (Ultima fase). ;

Entretanto Wachholz e Horoszkiewicz, usando o mes-
mo dispositivo adotado por Hofmann, discordam das conclu-
soes deste autor, confirmando a opinido primitiva de Paul Bert,
Brouardel e Loye. Alids as concludentes experiencias da Co-
missao de Londres, a que abaixo nos referiremos, mostram
tambem que a penetracao do liguido se da antes da fase final.

Parece, com efeito, muito mais razoavel pensar que a
agua penetra nas grandes inspiracoes que caracterizam a que-
bra da resistencia, do que acreditar que essas inspiracoes se
processem sem a introducao de liquido nas vias aereas. :



Mecanismo da morte por asfivia

Vejamos agora, dentro deste quadro, qual é propriamen-
te 0 mecanismo da morte.

Desde os trabalhos de Berger, a que ja nos referimos,
sabemos que o ar contido nos pulmées dos afogados tem uma
proporcao de oxigenio de apenas 4 ou 5%, percentagem esta
mais ou menos igual & do ar viciado das campénulas onde pe-
receram animais asfixiados por falta de oxigenio. Esta sim-
ples observacio levaria a considerar o afogamento como uma
asfixia pura, por impedimento & penetragio do ar, compara-
vel a sufocacio.

Entretanto as experiencias da Sociedade Médico-Cirtar-
gica de Londres mostraram que um céo pode suportar o fecha-
mento completo da fraquéia durante trés minutos e cincoenta
segundos, ao passo que depois de um minuto e meio de sub-
mersao nao pode mais ser chamado a vidas Da mesma forma,
si dois caes sao mergulhados na agua, um livremente e o ou-
tro tendo a traquéia fechada, a morte sobrevem muito mais
rapidamente naquele que respirou, e no qual houve penetra-
¢éo de liquido nos pulmoes,

A agua que invade os pulmées desempenha portanto um
papel na patogenia da morte por submersao.

Segundo Etienne Martin, a presenca da agua nos bron-
quios seria a verdadeira causa da morte dos afogados e, mais
do que a privacao de ar, o traumatismo interno, o choque alveo-
lar teria o papel primordial.

Martin fundamenta esta afirmacdo com as experiencias
da Sociedade de Londres, acima referidas.

Segundo ele, a entrada brusca do liquido nos alvéolos
pulmonares determina uma dilatacdo superaguda dos mes-
mos, com rupturas de suas paredes e formacio de enfisema
hidro-aérico. HKste choque teria o principal papel, ndo sendo
a asfixia a causa direta da morte.

Ora, as experiencias da Sociedade de Londres, por ele
citadas, ndo provam que a morte provenha do choque, mos-
trando apenas que a penetracdo da agua agrava a asfixia, ace-
lerando a morte,
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; Por essas experiencias, verificou-se que a respiracio
dos ces sufocados persistia em media 4 minutos e 5 segundos.
De acordo com as experiencias de Brouardel, os cies afogados
deixam de respirar ap6s 3 minutos e 40 segundos. Ha portan-
to uma reducéo de 25 segundos, causada pela penetracio da
agua nas vias respiratorias.

Esta diferenga é devida, segundo Brouardel, ao fato de
que na sufocagdo o animal conserva as suas reservas pulmo-
nares de ar, ao passo que no afogamento o ar é expulso em
grande parte sob a forma de grossas bolhas e de espuma, sen-
do substituido pelo liquido de afogamento. Além disso a pre-
senca da agua nos alvéolos e a formacio de espuma, a custa
das ultimas reservas de oxigenio, deve dificultar ao extremo
0s fendmenos da hematose.

A estas perturbacbes devemos acrescentar a diluicdo
do sangue e a barreira circulatoria causada pelo enfisema hi-
dro-aérico.

Vemos assim que, nos casos de afogamento propriamen-
te dito, ha razdes suficientes para explicar a maior rapidez
da morte, sem necessidade de colocar em primeiro plano o
choque alveolar.

Porém, devemos fazer aqui uma distincio: Ha casos em
que 0 processo asfixico é demorado, como se pode verificar nas
necropsias por um enfisema hidro-aérico intenso, grande dilui-
¢ao do sangue e acentuada repercussio sobre a circulacio nos
grossos troncos venosos. Mas ha outros casos em que esses
mesmos sinais sdo muito pouco marcados, indicando uma maior
rapidez da morte, ou ao menos, a interferencia de uma sincope
ou colapso circulatorio que tivesse impedido a maior nitidez
daqueles sinais.

Nos primeiros, é forcoso concluir que o choque referi-
do por Martin néo exerceu uma grande influencia. Entretanto,
o choque alveolar deve fazer parte das condicbes especiais que
aceleram a morte dog afogados. Sua influencia, porém, esta
certamente subordinada a diversos fatores, principalmente i
maior ou menor labilidade do sistema nervoso vegetativo e i
intensidade do traumatismo interno, isto é, & violencia dos
movimentos respiratorios e & forga com que a agua penetra até
0s alvéolos.



A ordem da exposicio exige, porém, gue nao adiante-
mos agui uma interpretacdo do complexo mecanismo neuro-
humoral que, a nosso ver, entra em jogo na géﬁese_ do afoga- -
mento. Por isso voltaremos a este assunto, com maiores deta-
Thes, apos o estudo da morte por inibicdo, da qual passamos
logo a tratar.

2 — Morte por inibicao.

A modalidade de morte que acabamos de estudar se
acompanha de uma serie de alteracOes nos diversos orgios,
especialmente nos pulmdes, as quais em geral sao facilmente
evidenciavels ao exame necroscopico.

Vezes ha, porém, como dissemos no inicio deste capitu-
lo, em que nao aparecem essas alteracoes, havendo apenas al-
guns sinais inespecificos, ou nio havendo mesmo sinais evi-
dentes de qualquer género de morte,

Nestes casos, chamados pelos franceses de afogados
brancos, é l6gico concluir que a morte sobrevem por mecanis-
mo completamente diverso do afogamento.

Apezar de serem muito raras ou mesmo inexistentes es-
tas mortes nos animais de experiencia, numerosos exemplos tém
sido observados no homem, permitindo assim uma verifica-
cao direta dessa ocorrencia, inclusive em piscinas, que pela
transparencia das aguas oferecem 6tima visibilidade. o
: Ao submergir, o individuo nao se debate, nao faz qual-
quer movimento de defesa, sofrendo desde logo uma paralisa-
cao mais ou menos completa dos movimentos respiratorios e
da atividade cardiaca. '

O mecanismo destas mortes é ainda bastante obscuro:
trata-se provavelmente de mecanismog varios, gque os autores
geralmente relacionam a uma inibicao reflexa, chogue ou co-
lapsc circulatorio. -

- Intitulando-as mortes por inibicao ndo queremos por-
tanto excluir sumariamente uma outra patogenia, mas apenas
distingui-las das mortes por asfixia.

' A denominacio de “mortes na agua”, como tém sido
chamadas, parece-nos de acepc¢o mais vasta, pois deve abran-
ger, além dessas mortes brancas, aquelas que classificamos co-



mo ocasionais, consecutivas a traumatismos ou a lesdes pato-
logicas preexistentes, nao deixando finalmente de ser o pro-
prio afogamento uma morte na agua. :

O termo inibicdo foi por nés conservado para designar
esse género de morte por ser usado em geral pelos autores nos
tratados de medicina legal, e tambem porque os fendmenos ini-
bitorios parecem ter efetivamente um importante papel na pa-
togenia da morte.

Entretanto, mais exato seria chama-las mortes por de-
sequilibrio vegetativo, pois € esse desequilibrio que se encon-
ira na origem do mecanismo da morte, condicionando o apare-
cimento das inibicdes e demais fenomenos que tém lugar em
tais casos.

Principais teorias explicativas

Diversas teorias tém sido propostas para explicar o me-
canismo dessas mortes rapidas na agua. :

Para Lacassagne e Vibert tratar-se-ia de uma inibicdo,
causada pelo contato brusco da agua com a superficie do corpo
€ tambem pela emocio e o terror.

Brouardel, argumentando com os trabalhos de Paul
Bert e Brown Séquard, atribue & excitacio dos nervos nasais
e laringeos o ponto de partida do reflexo inibitorio. O mesmo
~dizem Thoinot, Balthazard e outros.

Esta teoria tem sido defendida e explicada recentemen-
te por diversos autores, entre os quais Naville e Frommel, que
atribuem a morte a um reflexo naso-laringeo-cardiaco, apa-
recendo geralmente em vagotonicos, adenoidianos e timico
linfaticos. , Frommel sugere o emprego da adrenalina para
prevenir a morte em tais casos.

Crema, retomando estudos de Vacca, sobre a zona re-
flexbgena naso-faringo-laringea, procedeu a diversas experien-
~cilas em coelhos, e chegou a conclusdes bem interessantes: a
laringe por si s6 ndo contribue de modo apreciavel para o apa-
recimento de reflexos inibitorios, os quais tém seu ponto de
partida electivo na mucosa nasal superior; os efeitos inibitorios
resultam principalmente de um estimulo térmico, e sio relacio-
nados antes com a baixa temperatura do liquido gue com sua
-acao mecanica sobre a mucosa.
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Além dessas feorias, que explicam a morte por.um me-

canismo semelhante ao da sincope primaria na anestesia cloro-
férmica, muitas outras interpretacoes tém sido sugeridas pe-
los que se preocuparam. com o problema.

Petersen explica a morte por um aumento da pressio
intratordcica, trazendo aumento de resistencia nos capilares
do pulmao, o que faria com que o ventriculo esquerdo se en-
chesse incompletamente e com dificuldade. Disto resultaria
uma baixa da pressao arterial que, em individuos predispostos,
provocaria colapso.

Comentando esta teoria, diz Margulies que todos esses
fendmenos seriam favorecidos por uma diminuacéo da ampli-
tude das grandes cavidades, o que poderia ocorrer pela for-
macao de gases ou pela ingestio de alimentos

Klotz atribue importancia ao subito resfriamento da
pele, com vaso-constricdo periférica, determinando um grande:
afluxo de sangue aos vasos viscerais do territorio do hipogas-
trico e do esplancnico, o que provocaria nauseas, colapso e
eventualmente morte na agua.

Ainda na categoria dos reflexos inibitorios, de que ja
falamos, incluem alguns autores a irritacdo da caixa do timpa-
no, apos ruptura da membrana, ocasionando a chamada morte
labirintica. Esta modalidade de morte tem sido porém mui-
to discutida. Milovanovie, em 67 individuos mortos na agua,
s6 duas vezes encontrou perfuracdes do timpano. Atribuin-
do-as provavelmente a putrefacao, chegou a conclusio de que
s6 muito raramente pode ser invocada nesses casos a morte la-
birintica. Da mesma opinido & Ulrich, que em 14 casos de
morte na agua, com 22 series de preparacdes estudadas ao mi-
croscopio, s6 uma vez encontrou liquido e corpos estranhos no
ouvido medio.

Entretanto, teoricamente ao menos, nio ge pode afastar
a possibilidade de morte por intervencao deste mecanismo.
Spiegel, e Démétriades, estudando a influencia reflexa do ner-
vo vestibular sobre os centros bulbares, verificaram que a ex-
citacao do labirinto produz fendmenos vagoténicos: bradicar-
dia, hipotensdo arterial, sialorréia, nauseas, vomitos, exalta-
cdo dos movimentos do intestino delgado e modificactes res-
piratorias.



Frommel fala ainda num reflexo auriculo-cardio-pulmo-
nar, provocado pela penetragio da agua sob pressio no con-
duto auditivo externo. Tal reflexo, semelhante aos reflexos
nasais, poderia causar a morte. KEste mecanismo, aceito por
muitos autores, foi particularmente estudado por Giittich, que
excluiu a intervencao do labirinto na producao do reflexo, pon-
do-o fora de acio pela cocaina.

Segundo Grassl, Bernstein e outros autores, a agua fria
pode desempenhar o papel de um estimulo térmico, produ-
zindo manifestacées alérgicas em individuos sensibilizados
(crio-alergia). A libertaciio de histamina por parte da pele
provocaria nestes casos colapso, perda de cosciencia e morte.

Vaughan fala tambem numa reacio alérgica generali-
zada, seguindo-se & exposicdo ao frio, a qual segundo Horton
e Brown seria um fator na morte de muitos bons nadadores.
Estes autores, estudando diversos casos de alergia ao frio, ob-
servaram rubor da face, queda da pressdo sanguinea, aumen-
to brusco na frequencia do pulso e tendencia 2 sincope, fend-
menos estes muito semelhantes aos dos choques anafildtico
e histaminico.

Dos casos citados por Vaughan e Horton contam-se 24
de sincope durante a natacfio, em individuos que apresenta-
vam reacoes alérgicas habituais. Em um dos casos observa-
dos por Horton, _tra%ava—se de um paciente que ndo reagia ao
frio, mas ao calor e ao esforco. O calor e o esforco de nadar
pareciam ter sido os responsaveis pela sincope.

Jimenez Diaz refere o caso de um individuo observado
por Pasteur Vallery-Radot e outros, no qual as manifestacées
alérgicas, determinadas pelo esforco, se faziam acompanhar
tambem de uma intensa reacdo geral de choque. Observacao
semelhante fizeram Joltrain, Benard e Gajdos.

Nestes casos, pensa Jimenez Diaz que i acdo da hista-
mina devemos agregar a aciao do acido latico e dos demais pro-
dutos da fadiga muscular

Como vemos, a eventualidade de morte por sincope ou
colapso circulatorio, em consequencia de uma reacdo alérgica
na agua, deve ser levada em consideracio no diagnéstico da
causa-mortis, especialmente nos casos de pessoas reconhecida-
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mente sensiveis ao estimulo térmico, ou nagueles em que com-
parecerem outras manifestacoes alérgicas, como edema de
Quincke, papulas urticarianas, ete,

Devem ser referidas ainda neste capitulo as mortes ocor-

ridas na agua em individuos em periodo de digestao, fato aliss
do dominio da observacao popular e que até agora nao rece-
beu uma explicacao satisfatoria.

Segundo Revenstorf, a reple¢ao do estomago consti-
tuiria um impedimento aos movimentos do diafragma, limita-
dos ainda pela pressdo exterior da agua sobre o abdomen; ou
haveria um maior afluxo de sangue a cavidade abdominal,
deixando o smtenm nervoso central em estado de relativa 1s~
quemia.

Gurbert explica a morte nesses casos por um choque
proteinico. Nas primeiras horas apos a ingestao de alimentos
proteicos, as albuminas ainda se encontram insuficientemen-
te desdobradas, e portanto inassimilaveis, comportando-se co-
mo verdadeiras proteinas estranhas. A agua fria, acarretan-
do uma stbita vaso-constricao periférica, traz como consequen-
cia imediata um grande afluxo de sangue ao sistema visceral,
seguido de ruptura das tensdes vasculares profundas e con-
secutiva introducfio de proteinas téxicas nos quiliferos. Hsta
introducio em massa produziria um choque mortal.

Passando em revista as diversas teorias gque enumera-
mos, verifica-se gue todas elas procuram explicar a morte por
mecanismos em que predominam os reflexos inibitorios e ou-
tros fenomenos de desequilibrio vegetativo.

Efetivamente, levando em consideragido o meio e as
circunstancias em que ocorrem as mortes de que estamos tra-

tando, podemos situa-las francamente nos dominios do siste-
~ ma nervoso vegetativo.

O que caracteriza essas mortes €, como ja dissemos, O
rapido desfalecimento das funcdes respiratoria e circulatoria.
I’ 16gico portanto atribui-las a transtornos vegetativos coman-
dados pelos centros bulbares do pneumogéstrico, sob cuja de-
pendencia estdo aquelas importantes funcoes (centros cardio-
inibidor e respiratorio).



As teorias apresentadas pelos autores sdo em geral plau-
siveis e de nenhuma delas se podera dizer que nio apresente,
ao menos em linhas esquematicas, um mecanismo capaz de pm-
~ duzir a morte. _
Ha elementos porém, a nosso ver de grande importan-
cia, que nao tém sido lembrados pelos autores que procuram
‘explicar as mortes na agua., :

Zonas reflexogenas

Queremos nos referir especialmente ao fator suprarre-
nal e as zonas reflexogenas sino-carotidea e cardio-aortica, so-
bre cuja influencia Albert Salmon chama a atencao no deter-
minismo das mortes subitas em geral

Nas mortes que ocorrem na agua, por desequilibrio neu-
ro-vegetativo, esses dois elementos devem desempenhar um
papel muito saliente, dadas as suas relacoes com os centros
bulbares e a sensibilidade que oferecem exatamente as condi-
~ coes que se verificam na agua, tals como emocao, resfriamen-
to da pele, esforco muscular, etc. :

No que diz respeito as suprarrenais e a secrecao adre-
nalinica, sabemos que a morte subita pode verificar-se nos ca-
sos de insuficiencia relacionados as mais variadas lesdes des-
sas glandulas, sendo por isso muito frequente nos adissonia-
nos. Segundo Hornowski e Delbet, a sincope nas anestesias
pelo cloroformio é favorecida pela insuficiencia suprarrenal.

Por outro lado, tambem a hiperadrenalinemia pode tra-
Zer uma sincope bulbar, por exgtagao do nucleo cardio-inibi-
dor. E’ conhecido o efeito que uma injecio de adrenalina de-
termina as vezes durante a anestesia pelo cloroformio: a sinco-
pe adrenalino-cloroformica, com parada do coracio em diasto-
le. Esta sincope, segundo Chistoni, ¢ favorecida pela hiper-
tensao arterial, que por sua vez pode ser a expressao de uma
hiperadrenalinemia; é considerada por este autor como um re-
flexo bulbar provocado pela adrenalina,

Segundo Olivier e Viale, a adrenalina pode produzir ex-
citacao do vago nos casos em gue o tonus parassimpatico pre-
domina sobre o simpatico- A bradicardia, a sincope e a apnéia
provocadas pela adrenalina sdo reflexos bulbares que ordina-
riamente desaparecem pela atropina, paralizante do vago.



e B . i

Da mesma forma, ndo é raro que um hipertenso mani-
feste fendmenos vagotonicos, bradicardia, sincope, etc, mani-
festacOes estas idénticas as que se provocam experimentalmen-
te pela adrenalina. |

As velacdes desse fator suprarrenal, adrenalina e ten-
<50 arterial. com os centros bulbares do pneumogastrico, podem
ser explicadas, segundo Albert Salmon, pela intervencao nes-
ses casos das zonas reflexégenas sino-carotidea e cardio-adrti-
cd, as quais tém precisamente a propriedade de reagir aos es-
timulos simpaticotdnicos e hipertensivos por fendémenos vago-
t6nicos e hipotensivos, e aos estimulos hipotensivos por um
aumento da pressao.

O papel das zonas reflexégenas sino-carotideas tem sido
mencionado pelos autores modernos nas asfixias mecanicas
por constricdo do pescogo (enforcamento, estrangulamento €
esganadura), nas guais a acao sobre estas zonas se exerce por
compressio exterior (excitacao artificial).

" Entretanto, como vVeremos, sua intervencao se da tam-
bemn nas mortes na agua, tanto nas que ocorrem por desequi-
librio vegetativo como nos casos de asfixia, e ainda mais, em
todas as formas de asfixia mecélnica, nas quais sio excitadas
pelas fortes elevagdes da tensfio sanguinea e pelas modifica-
coes quimicas do sangue, teor em oxigenio, C0?, caleio, potas-
sio, ete. O mesmo podemos dizer da zona reflex6gena cardio-
abrtica.

Andtomo-fisiologia das zonas reflexogenas

Vejamos porém, antes de entrar na analise particulari-
sada de sua intervencido nas mortes na agua, algumas nogoes
gerais sobre essas zonas, sua canstitiﬂgac} anatémica e seu
funcionamento.

O seio carotideo é constituido por um alargamento da
carétida primitiva, ao nivel de sua bifurcacdo, o qual se con-
tinua na porcdo inicial da cardtida interna. Esta regifo é ri-
camente inervada e os filetes nervosos que dai partem se reu
nem em um pequeno nervo chamade nervo de Hering, o qual
vai ter ao glosso-faringeo na entrada da cavidade craniana, de-
pois de emitir algumas fibras que se anastomosam com o vago
e 0 simpatico.



Ao nervo de Hering vao ter tambem os filetes vindos
- do glomo carotideo, pequeno corpusculo situado nas proximida-
des do seio, e que constitue um aparelho sensitivo a ele anexo,
reagindo sobretudo as modificagbes da composicao quimieca do
sangue {De Castro).

Desde 1862 conheciam-se os efeitos depressores da com-
pressao do feixe vasculonervosoc do pescoco. ‘Waller e Czer-
mak, que observaram esses fendmenos, atribuiram-nos a exci-
tacdo do vago.

Em 1885 Knoll descreveu um filete nervoso com origem
na bifurcacdo da cardtida, chamando-o “Sinusnerv”’ e cuja ex-
citacho centripeta provocava bradicardia e diminuicao tensio-
nal.

Porém foi somente em 1923 que Hering empreendeu
am estudo mais ou menos completo desses reflexos, demons-
trando que os mesmos tém ponto de partida nas terminagoes
centripetas do seio carotideo, o qual é excitado mecanicamen-
te pela presséo do sangue nas paredes do vaso.

Os reflexos depressores, partidos do coracac e da aorta,
foram descritos em 1866 por Ludwig e Cyon, quando desco-
briram o nervo que leva seus nomes. As fibras desse nervo

tém crigem no endocardio e na endarteria da aorta. Agrupan-
do-se depois em um fino feixe, atravessam o ganglio cervical

inferior, entram em relagio com o simpéatico cervical e final«
mente atingem o bulbo por intermedio do pneumogéastrico; par-
te das fibras chegam diretamente a este nervo, outras passamn
pelo Jaringeo superior.

As extremidades sensitivas do nervo de Ludwig e Cyon
s3o particularmente sensiveis as variacOes da pressfo adrtica,
respondendo aos estimulos hiper e hipotensivos pelos mesmos
fendmenos ohservados para o nervo de Hering. |

Danielopolu propés, em 1927, para essas regioes vaso-
sensiveis a denominacio de zonas reflexdgenas sino-carotidea
e cardio-adértica, denominacéo esta que & adotada geralmente
pelos autores franceses:

Aceita-se hoje que estas zonas sao excitaveis por duas
ordens de estimulos: mecénicos e quimicos.



Os primeiros sao representados normalmente pela pres-
sao arterial que, distendendo as paredes da aorta e da caroti-
da, comprime as terminacdes centripetas ai contidas. Este
fator mecénico age: 1.° pela distensao permanente da pressao
diastolica; 2.9 pela distensdo que. produz cada sistole; e 3.9
pelas oscilacoes da pressao causadas pelos movimentos respi-
ratorios (Danielopolu)., O geio carotideo é excitavel ainda ar-
tificialmente, pela compressao e pela oclusao da carotida.

Os estimulos de natureza quimica sdo constituidos fisio-
logicamente pelo teor do sangue em oxigenio, CO? calcio, po-
tassio, adrenalina, colina, etc.

O nitrito de amilo, a lobelina, a estricrljna,'a nicotina,
0 cianeto de potassio sao tombem excitantes das zonas refled
xogenas. HSua excitabilidade aumenta por estes elementos e
diminue pela cocaina, a morfina, o cloroformio, os barbitari-
cos, ete. (A. Balmon).

A excitacdo dessas zonas por aumento da pressio deter-
mina um retardamento dos batimentos cardiacos e uma dimi-
nuicao da pressao arterial, por vaso-dilatacdo periférica e vis-
ceral, acompanhada de diminuicao da secrecao de adrenalina.
Uma queda da pressio determina fendtmenos opostos.

A via eferente do reflexo cardio-frenador, é o pneumo-
gastrico, pois a seccdo deste nervo ou sua paralisacéo pela atro-
pina impedem a bradicardia. Entretanto o reflexo depressor
tensional € pouco modificado pela atropina ou pela seccio da
vago, o que prova que o efeito vaso-dilatador, ao menos na
sua maior parte, é alheio ao sistema parassimpatico. Depen-
de dos vaso-dilatadores simpaticos e da acdo anti-dromica das
fibras sensitivas (Tournade, Bayliss). :

Esta acido vaso-dilatadora das fibras sensitivas é devi-
da, segundo Tinel, & libertacdo de histamina ao nivel das ter-
minacoes sensitivas das raizes posteriores; “a funcio vaso-di-
latadora seria assim corolario de uma funcao histaminérgica
das fibras sensitivas’.

Corroborando esta afirmacéo, Ungar e Mlle, Zerling mos-
traram que a excitacio do seio carotideo se acompanha de uma
forte libertacao de histamina, provocando descarga de suco
gastrico (test de Ungar).



Além de sua acdo reguladora do tonus cardio-vascular,
as zonas reflexdgenas exercem, como ja dissemos, 1mpﬁrtdn’ﬁe.
influencia sobre os centros respiratorios:

Aos aumentos da pressio corresponderia sempre, segun-
do Heymans, um retardamento da respiragao, podendo chegar
até a inibicfo total dos centros, com apnéia em expiracio.

Danielopolu porém sustenta que o reflexo € anfotropo,
produzindo ora uma excitacao ora uma inibicao dos centros
regpiratorios. No individuo normal, diz ele, o reflexo € geral-
mente excitador: os movimentos respiratérios tﬂrnam*be mais
amplos e, as vezes, mais frequdntes.

Os estimulos de natureza quimica exercem igualmente
influencia sobre o reflexo respiratorio, Uma diminuicdo do
pH sanguineo, por excesso de CO* ou por deficiencia de oxi-
genio, provoca por excitacdo das zonas reflexogenas uma es-
timulacio reflexa dos centros respiratorios.

Os reflexos depressores das zonas sino-carotidea e car-
dio-aértica sdo ainda acompanhados no aparelho digestivo por
um aumento do peristaltismo e no meio humoral por uma di-
minuicio do teor do sangue em calcio e um aumento do po-
tassio.

Segundo Danielopolu, ndo sé o reflexo respiratorio &
anfotropo, mas toda a atividade das zonas reflexogenas, cuja
excitacao pode determinar, segundo os individuos, fendomenos
pressores ou depressores, predominando geralmente os Glti-
mos. Num mesmo individuo, a intensidade e até o sentido do
reflexo podem variar, conforme a ocasido em que o mesmo for
observado.

- As variacoes individuais podem depender da propria
sensibilidade das zonas reflexogenas, mas em cada individuo
o reflexo se modifica de acordo com a intensidade da excita-
cio, com o tonus geral vegetativo e com o estado local dos or-
gaos,

As alteracoes mais acentuadas foram observadas por
Danielopolu nas lesdes do miocardio e nas distonias vegetati-
vas. Geralmente as variacGes dos reflexos sino-carotideo e



-cardio-adrtico correm paralelas as do reflexo 6culo-cardiaco,
havendo exagero dos reflexos depressores nos estados e nos
periodos de vagotonia, e diminuicio ou inversio desses refle
x0s nos individuos em estado de hiper-simpaticotonia (Tinel,
Danielopolu).

As opinifes nesse sentido sdo porém muito contradito-
rias; isso se explica pela grande complexidade dos estados dis-
tonicos neuro-vegetativos e principalmente pelas inversdes si-
bitas do tonus vegetativo que se podem dar pela propria acio
reflexa das zonas vaso-sensiveis,

Ha casos em que os reflexos depressores sdo de tal modo
exaltados que uma excitacio mesmo pequena pode determinar
consequencias de suma gravidade. HEsta hiperexcitabilidade
tem gido observada principalmente em relacio is zonas sino-
carotideas, pela facilidade de acesso que as mesmas apresen-
tam zos estimulos artificiais. Alguns desses casos, registrados
pela Jiteratura, séo especialmente interessantes. O de um in-
dividuo observado por Roskam, no gual tanto o esforco mus-
cular como a passagem da navalha na pele do pescoco ou a
introducdo do dedo entre o pescoco e o colarinho eram sufi-
cientes para produzir uma sincope prolongada; o de um doente
citado por De Brun, que era acometido de sincope todas as ve-
zes que punha o colarinho porque dessa maneira exercia uma
compressio sobre os seios carotideos; e o de wm paciente exa-
minado por Marcolongo e Biancalana, no qual a sincope so-
brevinha quando curvava o pescogo. Smith reuniu 85 casos
de hiperreflectividade sino-carotidea e muitos outros tém sido
registrados por diversos autores,

Resumindo, podemos dizer que a hipertonia das zonas
reflexdgenas produz. geralmente fenémenos vagotdnicos; bra-
dicardia, sincope cardiaca, hiperpnéia, as vezes apnéia secun-
daria a inibicdo dos centrog bulbares, queda da pressao arte-
rial, com vaso-dilatacio periférica e visceral, Inversamente,
a hipotonia dessas zonas determina um sindrome simpatico-
tonico: aumento da tensdo arterial e do numero dos batimentos
cardiacos, vaso-constricio, disposicio ao colapso circulatorio,
apneia e as vezes respiracio periédica.
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Papel das zonas reflexogenas

Estas propriedades fundamentais das zonas reflexdgenas,
e especialmente as suas relacoes com os nucleos bulbares e com
a adrenalinemia, levam-nog a atribuir-lhes um papel importan-
tissimo nas mortes que ocorrem na agua por desequilibrio ve-
getativo

Nas circunstancias em que se verificam essas mortes,
encontra-se geralmente um certo numero de condicdes parti-
culares, das quais deve forcosamente depender o mecanismo
letifero. Tais s30 o resfriamento da pele, o esforco muscular,
a excitacdo das mucosas das vias aereas e as diversas reacoes.
psiquicas de surpresa, emocao ou terror.

- Fisses fenomenos todos constituem, direta ou indireta-
mente, estimulos capazes de desencadear reflexos, cuja inten-
sidade pode variar desde uma ligeira alteracdo da frequencia
do pulso e da pressao arterial, com fendmenosg vaso-motores
poucn acentuados, até as sincopes respiratoria ou cardiaca,
com profundos transtornos da circulac¢ao, tudo dependendo, na-
turalmente, do estado de equilibrio vegetative do individuo.

A possibilidade de sincopes por excitacao das zonas re-
flexdgenas é confirmada nfo sé pelos exemplos ja citados como
pelas inumeras verificagdes experimentais. E' evidente que
essas sincopes podem trazer a morte. Acidentes desse género
foram observados por Hering, Downs, Heymans e Bouckaert
apos excitacdo experimental dos seiog carotideos, bem como
por Heymans e Franco apds excitacdo dos nervos de Ludwig
e Cyon-

Na agua é de grande importancia o papel das zonas re-
flex6genas, visto como sua funcio essencial é manter o equi-
librio do tonus cardio-vascular, especialmente dos centros do
pneumogastrico, delas dependendo certamente em grande par-
te as oscilagdes do pulso e da pressdo arterial, bem como as
diversas reacoes vaso-motoras gue se manifestam as vezes tio
intensamente.

Algumas das condigdes de que falamos, como o resfria-
mento da pele, o esfor¢o muscular e a emocio, tém uma influen-
cia marcadamente adrenalinégena e hipertensora. Por inter-
medio de descargas de adrenalina e por vaso-constricio direta
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de origem central podem esses fatores constituir estimulos das
zonas reflexdgenas, determinando reflexos bulbares de varia-
vel intensidade.

Em individuos gque apresentem desequilibrios vegeta-
tivos ou qualquer outra condicao que aumente o tonus depres-
sor do pneumogdstrico, esses reflexos, somados ou nio a acao
depressora direta da surpresa e do medo, podem chegar a pro-
duzir sincope e morte na agua.

Nio seria outro o mecanismo de producido da sincope
adrenalino-cloroformica, que, segundo Heymans e Bouckaert,
desaparece pela enervacao dos seios carotideos ou pelas inje-
coes de morfina, moderando sua atividade. Ja vimos que Chis-
toni observou ser esta sincope favorecida pela hipertensao ar-
terial, condicio que acentua a atividade reflexa das zonas vaso-
sensiveis.

' preciso levar em consideraciao que, devido ao anfo-
tropismo desses reflexos, sustentado por Danielopolu, seu sen-
tido e intensidade dependem do sistema que dominar na oca-
siao o tonus vegetativo.

A intervencao das zonas reflexogenas no mecanismo da
morte, além de ser como vemos muito razoavel, explica per-
feitamente as sincopes ou colapsos circulatorios que sobrevém
as vezes inesperadamente na agua, sem uma causa aparente,
ou per ocasido de um choque emotivo, de um susto, de uma
caimbra, de uma sensacio mais forte de frio, de um esforco, etc.

Vém tambem estes reflexos de certo modo completar al-
gumas das teorias que tém sido propostas para explicar a pa-
togenia dessas mortes. As teorias de Lacassagne e Vibert e
a de Klotz, por exemplo, encontram no papel desempenhado
pelas zonas reflexégenas um elemento intermediario que vem
esclarecer e completar o mecanismo geral lembrado por aque-
les autores.

A importancia dessas zonas nog aparecera mais eviden-
te ainda, si considerarmos que sua influencia se faz sentir tam-
bem na producdo dos reflexos inibitorios resultantes da irri-
tacdo das mucosas nasal e laringea, bem como dos demais re-
flexos que tém como via eferente o pneumogastrico.



Tanto estes reflexos como os determinados pela excita-
¢ao das zonas reflexégenas se manifestam pelos mesmos feno-
menos: bradicardia, hipotensao arterial, sincope, etc.

Balzano observou que a acdo cardio-inibidora dos re-
flexos nasais, desencadeados pelos estimulos frios ou pela ina-
lacdo de cloroformio, se acentua pelas injegbes de calcio e se
atenua pela diminuicdo deste elemento no sangue. Esta in-
fluencia do caleio, segundo A. Salmon, encontra facil explica-
¢ao na propriedade que tem esta substancia de excitar as zo-
nas reflexégenas e exaltar a sua atividade reflexa- |

Danielopolu, em uma serie de experiencias, mostrou que
a apnéia provocada pelo cloroformio, pelo sonifeno e pela mor-
fina, desaparece pela excitacao do seio carotideo. Tambem as
sincopes iniciais, na anestesia pelo cloroformio, cessam pela
cocainizacio dessas zonas e sdo impedidas pela seccao previa
dos nervos de Hering.

Da mesma forma, podemos dizer que os reflexos inibi-
torios consecutivos A excitacao das vias respiratorias pela agua,
bem como os reflexos labirinticos e auriculares, tém a sua in-
tensidade subordinada em grande parte a acdo das zonas re-
flexdgenas.

A influencia destas zonas sobre a intensidade dos re-
flexos vagais é devida & sua fung@o essencial de manter o to-
nus reflexo dos centros bulbares deste nervo. Segundo S. e
G. Mibel. o tonus vagal em repouso é em sua totalidade de
origem reflexa e depende de impulsos aferentes que procedem
dos nervos carotideos e aorticos.

Papel dos centros superiores e do sistema endocrino

Ha porém outros elementos que tomam parte na regu-
lacdo do tonus dos centros bulbares e que podem modificar
portanto a intensidade das acdes do pneumogdstrico. Os mais
importantes sdo os estimulos hormonais e a influencia dos
centros superiores corticais e diencefalicos.

. Vejamos de que maneira podem agir esses dois fatores
e como se verifica sua influencia nos mecanismos de morte por
desequilibrio vegetativo.



A intima relacdo funcional entre o sistema nervoso ve-
getativo e o sistema enddcrino € uma circunstancia que nao
pode deixar de ser levada em consideracio no estudo dos fato-
res que modificam o equilibrio vegetativo, Na realidade a
influencia reciproca desses dois sistemas é tio grande que nao
ha acéo de um deles que nio dependa de funcio do outro.

E’ conhecida a relacao simpatico-adrenalipa e a que
the € paralela, parassimpéatico-acetilcolina. Conhecem-se tam-
bem os efeitos permanentes sobre o sistema neuro-vegetativo,
do funcionamento da tireoide, do timo, da suprarrenal. Po-
rém sobre todas parecem ultrapassar em importancia as rela-
coes da hipofise com os centros vegetativos do diencéfalo,

Nao 6 as relacbes anatémicas imediatas, mas o eviden-
te sinergismo funcional hipotaldmico-hipofisario, fazem des-
te conjunto ¢ orgdo coordenador geral de toda a atividade ve-
getativa, A neurocrinia hipofisaria, isto €, a passagem dire-
ta de secrecdes desta glandula aos centros diencefalicos é acom.
panhada de uma agio recifproca desses centros, que atuam
por sua vez sobre a atividade da hipéfise, regulando sua fun-
cao, quantitativa e qualitativamente. Dessa func¢éo Gnica, neu-
ro-endderina, é que dependem as influencias da hipéfise sobre
as demais glandulas de secrecio interna, bem como a acan do
hipotalamo sobre os centros nervosos inferiores.

A agdo do sistema endéerino sobre o neuro-vegetativo
se exerce portanto desde os centros do diencéfalo até as extre-
midades nervosas periféricas. Masg de uma maneira indireta,
vao mais longe ainda as influencias-hormonais, que se fazem.
sentir até sobre o sistema nervoso da vida de relacdo. “O bom
funcionamento deste depende, em grande parte, diz Marafon,
do ambiente metabélico, do equilibrio do meio interno; e como:
este estd regulade pelas secrecoes Internas, resulta que as ati-
vidades psiquicas e afetivas estdo controladas, em Gltimo ter-
mo, pelas modificacbes humorais dependentes dos hormonios:
os exemplos mais tipicos s@o a excitabilidade afetiva e psiqui-
ca dos hipértireoideos, a apatia dos mixedematosos, a agres-!
sividade dos hipercorticais, a depressio e indiferenca, como
oriental, dos adissonianos, a irritabilidade dos hipoparatireoi-
deos, ete”,



O segundo elemento a que nos referimos, capaz de mo-
dificar o tonus dos centros bulbareg, é a influencia de centros
~ superiores,

As grandes funcées vegetativas, como a circulacio e a
respiracao, estao subordinadas a trés ordens de centros ner-
vosos: corticais, diencefalicos e bulbo-protuberanciais. Para o
coragao existem ainda verdadeiros centros medulares, que sio
as células de origem dos nervos simpaticos cardio-aceleradores.
Segundo alguns fisiologistas, haveria tambem centros respi-
ratorios na medula, constituidos pelos nucleos de origem dos
nervos frénicos e intercostais.

Tanto na cortex cerebral como nas regides subtalami-
cas ha certos pontos que excitados determinam reacoes vegeta-
tivas: fendmenos vaso-motores e excitacdo ou inibicio dos ba-
timentos cardiacos e dos movimentos respiratorios. - Situaram-
se pois nessas zonas centros vaso-motores, cardiacos e respi-
ratorios.

Os centros corticais exercem sua acio por intermedio
dos centros diencefalicos, que constituem, como ja vimos, uma
unidade fisiologica com a hipéfise. Dessa forma a vida psi-
quica influencia, dentro de certos limites, a vida vegetativa,

Manifestacoes da atividade desses centros corticais sio
as alteracoes vegetativas que acompanham os estados emocio-
nais, o rubor ou a palidez da face, a elevacdo tensional, a disp-
néia, a taquicardia ou a bradicardia; assim como os fendémenos
vaso-motores, o retardamento dos batimentos cardiacos e as
modificagbes respiratorias que acompanham a atencio e ou-
tras atitudes intelectuais. Por intermedio dos centros cere-
brais é que a vontade domina a respiracéo, detendo-a, ou mo-
dificando-lhe o ritmo, a frequencia ou a intensidade.

Os centros bulbo-protuberanciais vaso-motores, respira-
torios e cardio-inibidores, bem como os centros medulares car-
dio-aceleradores, s3o os coordenadores imediatos das duas
fungdes vegetativas, estando, como vimos, subordinados aos
centros diencefdlicos, que por sua vez estio sujeitos A acio
dos centros corticais.

Existe porém, dentro dessa hierarquia, uma autonomia
relativa das diversas categorias de centros. Os centros infe-
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riores estio submetidos as influencias excitadoras ou frenado-
rag dos superiores, mas respondem tambem isoladamente as
excitacoes sensitivas que recebem, e para o seu funcionamen-
to nao dependem da atividade cerebral, pois sdo dotados de
um automatismo que é tanto mais exaltado quanto menos es-
tiver submetido ao controle do alto.

Dessas consideracdes podemos concluir que o tonus dos
centros bulbares, dos quais dependem, em iltima analise, as
acoes reflexas sobre a respiracao ou a circulagao, € regulado
por trés especies de influencias: centrais, humorais e reflexas.
E' impossivel isolar cada uma delas, pois todas se influenciam
reciprocamente.

De ordem mais geral é a influencia hormonal, que, co-
mo veremos mais adiante, age de um modo mais ou Mmenos
permanente sobre a férmula neuro-vegetativa individual; sua
acio sobre o tonus dos centros bulbares estd intimamente as-
sociada as influencias reflexas. Os estimulos humorais atuam
tante diretamente sobre os centros como por intermedio das
extremidades nervosas periféricas e das zonas reflexdgenas.

As influencias centrais dependem tambem, como & facil
compreender, da constituicao neuro-endéerina e do estado de
equilibrio vegetativo, porém sua acio é antes periddica -ou
ocaslonal.

Tm relacio ao assunto de que tratamos, a morte na agua,
j4 falamos na influencia da emogao sobre a pressio arterial,
constituindo um estimulo das zonas reflexégenas Vejamos
agora sua acdo direta, por via nervosa, sobre o tonus dos cen-
tros hulbares. Esta acdo é evidente sobre os centros respira-
torios e cardio-inibidores. Sabemos gue uma surpresa, um
susto, ou qualgquer emoc@o sbita pode causar uma SUSpPensao
da respiracdo e uma modificagao brusca do ritmo cardiaco, que
pode ir até a sincope, com parada em diastole.

_ A emocio pode exercer portanto sobre os centros bul- -

bares uma triplice acio, direta, humoral (adrenalina) e reflexa;
4 intensidade de seus efeitos dependerd do estado de equili-
prio vgetativo do individuo e da intensidade e forma da pro-
pria emocdo. Na agua, a surpresa e o medo devem agir qua-
si sempre acentuando os fenémenos depressores.
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Esta analise dos diversos fatores que modificam o to-
nus dos centros bulbares mostra-nos que a intensidade dos
reflexos, e portanto a morte na agua, dependem principalmen-
te do maior ou menocr equilibrio vegetativo do individuo, das
influencias psiquicas agindo sobre os centros vegetativos cor-
ticais e da excitabilidade das zonas reflexégenas. Pelas con-
sideragdes que acabamos de fazer vése claramente quanto de-
pendem uns dos outros estes trés fatores.

Um deles porém, o grau de equilibrio vegetativo, isto é,
a formula simpéatico-parassimpético, condiciona até certo ponto
os efeitos dos demais. Tanto as reacdes psiquicas como a ati-
vidade reflexa das zonas vaso-sensiveis variam com o tonus
geral vegetativo. Este, por sua vez, pode variar a cada mo-
mento sob a influencia de causas psiquicas ou da acao reflexa
daquelas zonas; porém a férmula vegetativa é de carater mais
permanente, estando em estreita relacio com a constituicao
vegetativo-enddcerina individual, Por isso é o desequilibrio
vegetativo que se encontra geralmente na origem das mortes
por inibicao.

Ja falamos das relacées da constituicdo endderina com
0 sistema nervoso da,vida de relacdo. Vejamos agora suas
relacoes com o sistema nervoso vegetativo e com a excitabili-
dade das zonas reflexégenas.

Como ja dissemos, a intensidade dos reflexos depres-
sores € maior nos individuos vagoténicos. A morte por ini-
bicdo tem sido efetivamente relacionada com a vagotonia, per-
manente ou transitoria.

Naville e Fromme] falam em vagoténicos, adenoidianos
e timico-linfiticos. Estes trés estados porém, sob o ponto de
vista a que nos referimos, podem ser reduzidos ao primeiro,
pois o estado timico-linfitico, do qual o adenocidismo é ape-
nas um componente, favorece a inibicio unicamente por ser
uma das causas de vagotonia.

O tonus vegetativo nos timico-linfaticos é quasi sem-
pre de predominio parassimpatico, em virtude da diminuicio
do tonus simpatico. Segundo Dercum. a hiperplasia linfoide
€ um sinal de fraqueza bioldgica geral, acompanhando-se por
isso de um menor crescimento de outros tecidos, inclusive o
sistema cromafino e particularmente a medula suprarrenal.
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~ Segundo Hornowski e Pulawski, haveria mesmo uma correlacio
funcional entre o timo e as suprarrenais, as quais teriam o
seu desenvolvimento perturbado quando néo se desse a re-
gressao do timo. .

Ao lado do fator timo-linfatico encontramosg portanto
o fator suprarrenal. I’ na verdade este o mais importante,
pois dele dependem diretamente os estados habituais de vago-
tonia dos individuos timico-linfaticos.

A insuficiencia suprarrenal traz como consequencia uma
diminuicdo da adrenalina. A carencia deste hormonio, esti-
mulante fisiolégico do simpético, determina uma inercia mais
ou menos acentuada deste sistema, e por conseguinte uma
hipertonia de liberagio do parassimpdtico. Ksta hipertonia,
segundo Tinel, é geralmente pouco marcada, mas se acompa-
nha sempre de uma hiperexcitabilidade vagal, que pode de-
terminar reacoes explosivas do tonus parassimpatico as meno-
res excitacoes. O que caracteriza pois estes estados € a faci-
lidade com que podem surgir neles os desequilibrios, em face
de estimulos que ndo determinariam reacbes sensivels em pes-
s0as normais. )

O aumento da excitabilidade das zonas reflexégenas nao
se limita porém aos estados de vagotonia e de hipoadrenaline-
mia. Tém grande importancia na exaltacio dos reflexos vaso-
sensitivos outros estados distonicos, com predominancia sim-
patica e hiperadrenalinemia.

As mais acentuadas alteracoes desses reflexos foram en-
contradas por Danielopolu na molestia de Basedow, que se ca-
racteriza do ponto de vista neuro-vegetativo por uma distonia
hiperafoténica: hipertonia simpética, preponderante, com hi--
peratividade vagal. Encontramos, com efeito, nesta entidade
a soma de dois fatores que tendem a acentuar a intensidade
dos reflexos: o aumento do tonus do vago e o aumento da ati-
vidade adrenalinérgica do simpatico,

Um estado que deste bastante se aproxima € o da dis-
tonia hiper-simpética, a qual da lugar aos falsos sindromes
hasedowianos. E’ acompanhada de hiperadrenalinemia, au-
mento da tensio sanguinea e demais sintomas de predominio



do tonus mmpa,tlco Aqul porém a hipertonia s:umpatl.ﬂa nan é
-contrabalancada por uma elevacao do tonus vagal.

Estes estados tambem nos parecem muito propicios aos
fortes desequilibrios em face de estimulos como o frio, a emo-
cao ou o esforgo. A esse propésito é ilustrativo o caso de Ros-
kam, a que ja nos referimos. Tratava-se de um individuo com
pressao arterial elevada e inversdo do reflexo 6culo-cardiaco:
0 reflexo sino-carotideo se fazia no sentido pressor, consistin-
do em palidez, angustia, aumento acentuado dos batimentos
cardiacos, apnéia, sincope e convulsdes epileptiformes. Sa-
bemos, com efeito, de acordo com Danielopolu, que nog esta-
dos hiper-simpaticoténicos os reflexos sino-carotideo e cardio-
aortico se fazem no sentido pressor.

Nem sempre portanto a morte ha de ter como causa a
-acao depressora do pneumogdastrico, podendo as vezes resultar
de uma hiperexcitacdo do tonus simpéatico. A via eferente do
reflexo nesses casos seria ainda o proprio pneumogéstrico que,
segundo alguns autores, contem fibras cardio-aceleradoras de
-origem bulbar.

Ha ainda um estado vegetativo particular, de que ja fa-
lamos, e que é frequentemente encontrado como condicao de
morte na agua: o periodo digestivo, O que o caracteriza é uma
grande instabilidade vegetativa, muito variavel alias de indi-
viduo para individuo. Nesse periodo, mesmo que nio exista
um estado vagotonico evidente (pelo contrario, parece haver
geralmente uma elevacdo do tonus simpatico), podem surgir
facilmente stbitos desequilibrios, com manifestacoes explosi-
vas de predominancia vagal. A hiperexcitabilidade do paras-
simpatico parece estar em relacdo com diversos fatores que
acompanham o trabalho digestivo: os choques hemoclasicos, as
variacoes do pH sanguineo, a elevacao da pressio arterial com
aumento da adrenalinemia, as excitacdes reflexas causadas pe-
lo aumento de volume do estémago e pelo proprio trabalho
digestivo, etc. Ha tambem nesse periodo fatores que contri-
‘buem para agravar os desequilibrios, tais como o aumento do
trabalho do coracdo, as modificagdes da termo-regulacio e os
fendmenos vaso-motores, entre outros.



A nosso ver, o periodo digestivo predispée a morte na
agua unicamente porque é uma condicdo propicia aos desequi-
librios vegetativos. O mecanismo imediato da morte, porém,
deve estar em relacido com os mesmos fatores que ocorrem nos
demais casos, especialmente com o resfriamento da pele e com
as descargas de adrenalina que devem ser mais intesas nessas.
ocasifes devido & exaltacio da excitabilidade dos esplancnicos.

Resumindo as diversas consideracoes que fizemos até
aqui, podemos dizer que, afora os casos de alergia fisica, em
que existe uma sensibilizacao especifica ao frio ou ao esforgo,.
a morte por inibicdo, ou melhor, por desequilibrio vegetativo,
depende de reflexos bulbares que variam com a intensidade
da excitacdo e com o tonus dos centros nervosos. Hste tonus
é mantido diretamente pelo meio humoral e pelas influencias
dos centros superiores, e reflexamente pela atividade das zonas
sino-carotidea e cardio-adrtica.

O efeito depressor cardiaco que produz a morte tem sem-
pre a mesma causa, a acao inibidora do pneumogéstrico. A,
diferenca entre os diversos mecanismos estd apenas na via
centripeta. Ista pode ser representada pelas proprias zonas
reflexégenas ou por qualquer dos filetes nervosos que partem
das mucosas das vias aereas ou do ouvido, de acoérdo com as-
varias teorias.

3 — Interpretacio dos fendomenos da morte por asfixia

Estudados os diversos elementos que parecem intervir
na patogenia das mortes por desequilibrio vegetativo, e ressal-
tada a influencia que devem ter nesses casos as zonas reflexdge-
nas reguladoras do tonus cardio-vascular, voltemos a exami-
nar o mecanisino asfixico da morte, de que antes nos ocupa--
mos, e vejamos como ainda ai vamos encontrar a atividade
saliente das zonas reflexdgenas, das quais depende tambem
em grande parte a regulacio reflexa dos centros respiratorios..



No afogamento, como diziamos, a maior rapidez da
morte, em relacao a asfixia pura, encontra sua causa na subs-
tituicao do ar dos pulmoes pela agua, na formacao de espu-
ma, na diluicao do sangue e na barreira circulatoria causa-
da pelo enfisema hidro-aérico. Tambem o choque alveolar
deve contribuir, as vezes, para fornar mais curta a duracao
dessa forma de asfixia; tratando-se porém de um fenémeno de
natureza nervosa, sua influencia esta condicionada a4 maior
ou menocr resistencia dos centros nervosos e a violencia da ex-
citacio.

Estas diferencas entre a sufocacao e o afogamento fa-
zem deste Gltimo uma forma de asfixia atipica, na génese da
qual intervém diversos fatores especlais que em parte modifi-
cam o mecanismo geral das asfixias.

Vejamos portanto quais os fatores que tomam parte na
producao da morte por afogamento, tanto aqueles que sio co-
muns a todos os géneros de asfixia mecénica como os que sdo
particulares a asfixia por submersdao. Mas antes disso ana-
lisemos o complexo conjunto de estimulos humorais e refle-
X0s que tomam parte na regulagao dos centros respiratorios e
do tonus cardio-vascular.

Entre estes elementos, alguns de grande importancia,
como as zonas sino-carotidea e cardio-adrtica, nio foram até
agui levados em consideracao pelos tratadistas da especialida-
de, apezar de ja datarem de mais de dez anos os estudos ex-
perimentais a respeito. A funcao dessas zonas entretanto vem
contribuir para a compreensao mais completa dos fendmenos
que se passam durante a asfixia e especialmente para uma in-
terpretacéo da grande variabilidade dos achados necroscopicos
nos afogados.

Tendo ja falado do papel das zonas reflexdgenas na re-
gulacido do tonus cardio-vascular, ndo julgamos necessarias
maiores consideracoes sobre esta parte. Acreditamos porém
ser interessante uma descrigcio da fisiologia respiratoria, a
- qual nos ultimos anos tem sido bastante enriquecida com no-
vos conhecimentos.



Flisitologia da respiracio

No estudo do mecanismo respiratorio devemos levar
em consideracdo os centros nervosos, as vias centrifugas e as
vias centripetas:

Dos centros ja nos ocupamos ao tratar da regulacao do
tonus bulbar. Resta-nos dizer apenas algumas palavras a res-
peito da influencia da vontade sobre a atividade respiratoria..
Ao contrario do que acontece com a circulacio, sobre a qual
ela ndo exerce nenhuma acao direta, a vontade pode dominar
completamente a respiracao, até interrompe-la por completo.
Este dominio porém s6 se exerce dentro de certos limites. Si
a apnéia voluntaria se prolonga até por em perigo as funcoes
vitais, entram em acao 0s mecanismos vegetativos, incoerci-
veis, e os centros bulbares pdem novamente em movimento os
orgios da respiracido. Nao ha vontade, por mais enérgica, que
possa vencer os impulsos emanados destes centros, quando a
asfixia aumenta em um certo grau a intensidade dos seus es-
timulos. K’ este o fendmeno que se passa nas fases iniciais
do afogamento, a chamada quebra de resistencia.

(s centros respiratorios bulbares sao os coordenadores
imediatos de todos os grupos de musculos respiratorios. HEs-
tao situados, juntamente com os centros cardio-inibidores, no
assoaiho do 4.9 ventriculo, de cada lado da linha mediana, na
exitremidade inferior do “calamus scriptorius”. HEstes centros
correspondem a parte media do nucleo dorsal do pneumogas-
trico. K’ a eles que nos referimos quando falamos simplesmen-
te em centrn respiratorio.

As wias centrifugas, pelas quais o centro exerce sua
acao sobre os trés grupos de musculos respiratorios, compreen-
dem: 1.° o nervo facial, que inerva os musculos da face que
intervém na respiracdo nasal e bucal; 2.2 o pneumogéstrico e
o espinhal, que inervam a laringe; 3.° os nervos intercostais, que
inervam os musculos intercostais, e o nervo frénico, que iner-
va 0 diafragma.

O centro respiratorio é excitado por duas especies de
estimulos: diretos e reflexos.



Os primeiros séo constituidos pelas modificacoes qui-
micas do sangue, principalmente o excesso de CO? e a defi-
ciencia de oxigenio. Estes dois fatores, porém, agem por um
aumento da concentracao de ion hidrogenio do sangue, o ani-
drido carbdnico pela sua transformacao em acido ¢arbbnico e
o oxigenio pelo acimulo de produtos metabélicos acidos, es-
pecialmente dcido litico, que normalmente se transforma por
oxidacao. O écido carbdnico é mais eficiente que os outros aci-
dos em virtude de sua maior penetrabilidade, sendo o excitan-
te mais ativo do centro respiratorio.

Quando aumenta a concentracio ion'H, isto & quando
cai o pH do sangue que irriga o centro, este é excitado e pro-
voca um aumento da profundidade e da frequencia dos mo-
vimentos respiratorios: Produz-se assim um aumento da ven-
tilacdo pulmonar, queda da tensdao do CO*® alveolar e conse-
guente elevacao do pH sanguineo.

Segundo Hooker e Regelsberger, tambem o equilibrio
dos ions potassio e calcio exerce influencia sobre o centro res-
piratorio, por meio de modifica¢gbes do pH sanguineo. A pre-
dominancia de calcio excita o centro e a predominancia de
potassio o inibe.

A regulacio reflexa da respiracio se faz, em primeiro
lugar, pelas zonas reflexogenas. O tonus reflexo do centro é
mantido por trés zonas: alveolar, sino-carotidea e cardio-aor-
tica.

Sobre o papel das duas Gltimas ja falamos ao tratar das
generalidades sobre as zonas reflexdgenas. Lembraremos ape-
nas que na regulacao do centro respiratorio os estimulos séo
tambem mecinicos e quimicos. Os aumentos da pressido de-
terminam, segundo Danielopolu, a excitacdo do centro. No
mesmo sentido agem o excesso de CO? e a deficiencia de oxi-
genio. As zonas reflexdgenas ndo sao tdo sensiveis a estes
estimulos quimicos como o proprio centro respiratorio, “mas
sao relativamente resistentes a condic¢des adversas, continuan-
do a reagir e acarretar efeitos respiratorios reflexos depois do
centro respiratorio ter deixado de reagir aos estimulos quimi-
cos”. “Na anoxia os reflexos carotideo e adrtico desempenham
um papel importante” (Best—Taylor).



A zona reflexogena alveolar é constituida pelas termi-
nacoes dos pneumogdéstricos pulmonares, que sio excitadas pela
distensdo das paredes alveolares, determinando um reflexo ex-
piratorio, e pelo colapso dos pulmées, provocando uma exci-
tacao dos impulsos inspiradores. Este reflexo, conhecido co-
mo reflexo de Hering-Breuer, é explicado de diferentes ma-
neiras pelos autores.

Danielopolu considera as extremidades sensitivas dos
vagos pulmonares como elementos de uma verdadeira zona
reflexogena, e interpreta seu funcionamento de maneira ana-
loga ao das demais zonas, comparando, com muita proprie-
dade, os diferentes estados de distensiio alveolar com os estados
de distensdo das paredes vasculares das zonas vaso-sensiveis.

“Concebemos da seguinte maneira, diz ele, a influencia
reflexa dos movimentos respiratorios sobre o tonus dos cen-
tros. O pulmao envia duas espécies de filetes centripetos, ini-
bidores e excitadores. Os dois s&o excitados durante os mo-
vimentos respiratorios. No fim da expiracido, a distensio me-
dia dos alveolos, produzida pelo ar residual e o ar de reserva,
entretem uma excitacdo permanente das duas ordens de file-
tes centripetos e mantem assim de uma maneira reflexa o to-
nus dos centros respiratorios, Além disso, em cada inspiracao,
a distensdo dos alvéolos excita ainda mais estes dois grupos
de filetes. Existiria, por conseguinte, nesta concepcio, uma
excitagdo permanente, representada pela distensido dos alvéo-
los no fim da expiracio, & qual se ajuntam excitacdes ritmicas,
produzidas em cada inspiracdo. Si quizessemos comparar a
pressdo alveolar durante a expiracdo e durante a inspiracio com
& pressao sanguinea, diriamos que o estado de distensio al-
veolar permanente (representado pelo estado de distensio dos
alvéolos no fim da expiragdo), corresponde a pressio diastoli-
ca, e 0 estado de distensdo alveolar produzido em cada inspi-
racao, as modificagbes da pressdo produzidas pelo sangue em
cada sistole, isto €, & presséo sistélica: Os dois fatores, perma-
nente e ritmico, influenciam os dois grupos antagonistas de fi-
letes centripetos, mas o efeito predomina sobre um dos grupos.
Normalmente o efeito parece predominar sobre o grupo ini-
bidor”,



segundo Danielopolu, a hipertonia da zona reflexégena
alveolar determinaria portanto fendémenos depressores (expi- .
racio) e sua hipotonia fendmenos pressores (inspiracédo).

Segundo Heymans e Pi y Suiier, as terminacbes ner-
vosas desta zona seriam tambem sensiveis a estimulos quimicos
(teor em O* e CO” do ar alveolar); assim, da mesma forma que
nas outras zonas reflexogenas, a influencia dos alvéolos so-
bre o centro respiratorio se exerceria por excitacido de fato-
res mecanicos e quimicos. Danielopolu resume-os do seguin-
te modo: a) um fator permanente, representado pela disten-
sao permanente dos alvéolos; b) um fator ritmico, represen-
tado pela distensdao de cada inspiragdo; ¢) um fator quimico.

Além das zonas reflexdgenas, outras regides podem
emitir impulsos ao centro respiratorio. Admite-se que o dia-
fragm:a e outros musculos respiratorios contribuam assim pa-
ra manter o tonus reflexo daquele centro. Impulsos aferen-
tes da pele, produzidos pelo frio, podem influir tambem sobre
0 tonus respiratorio.

Segundo Danielopolu, este mecanismo regulador direto
e reflexo se complica pela interferencia de fatores secundarios,
constituidos pelas influencias reciprocas dos efeitos de cada
um destes elementos sobre os outros.

O mecanismo fisiologico da respiracao, que acabamos
de descrever, pode ser resumido no seguinte quadro:
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Fenémenos asfixzicos

Passemos agora a interpretacdo dos fendmenos asfixicos
-«do afogamento. A primeira fase pode consistir, como vimos,
numa inspiragiao de surpresa, com inicial penetracio de agua,
seguida da fase de resistencia. Pode haver porém desde o ini-
cio a suspensdo completa da respiracao.

Com a apnéia vém as modificacbes do pH sanguineo,
por acimulo de gas carbdnico e deficiencia de oxigenio, O
sangue asfixico inicialmente vai excitar os centros nervosos.

A esta excitacdo os centros vaso-motores, altamente sensiveis
as variagoes do ion H, respondem com uma elevacgao acentua-
da da pressdo arterial, que em menos de dois minutos pode
atingir o dobro do normal. Esta elevacio da pressio se faz
tanto por vaso-constricdo direta como pelo aumento da secre-
cao de adrenalina.

Ao aumento da pressio as zonas reflexégenas reagem,
ocasionando uma diminui¢do da frequencia cardiaca que vai
se acentuando cada vez mais. Esta diminuicio é aumentada
pela acdo direta do sangue asfixico sobre o centro cardio-ini-
bidor,

A excitagio do sangue asfixico sobre os centros nervo-
sos determina tambem violentas convulsées e forte excitacao
cerebral.

A0 mesmo tempo que se passam esses fendmenos o cen-
tro respiratorio esta sendo excitado, cada vez mais intensamen-
te, pelo sangue e pelos estimulos reflexos, dando-se entio a
quebra da resistencia que caracteriza o fim da segunda fase,

A terceira fase é caracterizada pela intensa dispnéia.
Com as fortes inspiracdes que se produzem, a agua é levada
ate os alvéolos pulmonares. Os violentos esforcos inspirato-
rios e a penetracdo do liquido determinam a dilatacido aguda
dos alvéolos, dando origem ao enfisema hidro-aérico.

Sobrevem ao mesmo tempo a anoxia dos centros ner-
vosos, com perda do conhecimento, desaparecimento das con-
vulsGes e dos movimentos voluntarios e queda da pressio ar-
terial. O fendémeno geral observado na asfixia é pois a forte



excitacao inicial do sistema nervoso, seguida imediatamente-
do seu completo desfalecimento. '

O carater da dispnéia é geralmente discutido pelos au-
tores. Na sufocacdo distinguem quasi todos duas fases, ini--
cialmente dispnéia inspiratoria, depois expiratoria predominan-
te. No afogamento fala-se exclusivamente em dispnéia expi-
ratoria, com a explicag¢dao dada por Brouardel.

O que se verifica, na realidade, é o seguinte: na sufo--
cacdo a asfixia se inicia pela dispnéia inspiratoria, ao passo
que no afogamento esta € substituida em parte pela fase de
resistencia; mas ao findar a resistencia, a dispnéia inicial da
terceira fase € inspiratoria; caracteriza-se por fortes inspira-
coes, que fazem penetrar grande quantidade de liquido nos.
pulmées. Passa entdo a predominar a dispnéia expiratoria,
como na sufocacao.

A explicacao do fato de se sucederem na asfixia estes.
dois tipos de dispnéia pode ser encontrada, segundo Cevidalli,
na influencia do reflexo de Hering-Breuer. “Asfixiando um
animal, diz ele, no qual se tenham previamente seccionado os.
vagos, verifica-se que falta o periodo de dispnéia expiratoria”.

O centro respiratorio é muito sensivel as variacoes do-
pH sanguineo. Na fase inicial da asfixia o estimulo que do-
mina o centro é o sangue asfixico. Quando porém progride a
anoxemia e comeca a fadiga do centro respiratorio, comeca a
predominar sobre ele o reflexo de Hering-Breuer (Varela Fuen-
tes). Com os grandes esforcos inspiratorios, produz-se em ge--
ral nas asfixias mecanicas um enfisema agudo dos pulmdes;
esta hipertonia da zona alveolar, causada pela distensédo dos
alvéolos, explica a dispnéia predominantemente expiratoria.
No afogamento esta forma de dispnéia se verifica logo no inicio
da terceira fase porque o enfisema se forma muito mais rapi-
damente e de modo mais violento. Deve intervir tambem a
causa sugerida por Brouardel; porém o fato da dispnéia ex-
piratoria existir tambem na sufocacido estd a mostrar que ela.
depende do proprio mecanismo asfixico.

Outro fendomeno digno de registro, que se passa no afoga-
mento, € o desdobramento dos reflexos sino-carotideo e cardio--
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aértico. A elevagdo consideravel da tensio sanguinea, segue-se
unicamente a diminuicéo da frequencia cardiaca, sem queda da
pressdo. Vé-se portanto que a acdo direta do sangue asfixico
sobre 0s centros vaso-motores predomina sobre o estimulo re-
flexo. 56 quando sobrevem a fadiga desses centros comeca a
cair a pressao. Para esta queda contribuem ainda varias cau-
sas: a insuficiencia do miocardio, causada pela anoxemia e pela
barreira circulatoria pulmonar; a acdo das zons reflexégenas;
a acdo local do acido carbonico e do dcido latico (ion H) sobre
as arteriolas e capilares, que é inversa & sua acdo sobre os cen-
tros nervosos; finalmente, a acdo da histamina, libertada nao
s6 pela atividade das zonas reflexégenas como pelas contra
coes musculares. “O trabalho recente de Anrep e seus colabo-
radores indica que a libertacdo de histamina representa igual-
mente um papel importante na reacao vaso-dilatadora local.
Estes observadores demonstraram que, enquanto a concentra-
cao de histamina no sangue venoso proveniente de um misculo
€m repouso era a mesma que a do sangue arterial, durante 3
contracdo muscular, a concentracio de histamina aumentava
consideravelmente” (Best-Taylor).

O desfalecimento dos centros nervosos, de que falamos
acima, assinala o fim da terceira fase do afogamento. A fase
seguinte, que se caracteriza pela imobilidade, insensibilidade
e parada da respiracao, é seguida por uma ultima fase, chama-
da das respira¢Oes finais. Alguns movimentos respiratorios
lentos e espacados séo o Ultimo sinal aparente de vida. Segun-
do Mosso, essas respiracdes seriam devidas ndo a impulsos par-
tidos do bulbo mas 4 atividade dos centros medulares. A morte
sobrevem afinal com a parada do coracio em diastole,

Pela descrigdo que acabamos de fazer, vé-se claramen-
te que o quadro sintomatolégico do afogamento segue as mes-
mas fases da asfixia pura e se caracteriza pelos mesmos pontos
principais: dispnéia inspiratoria e expiratoria, e desfalecimen-
to do- sistema nervoso com enfraquecimento progressivo da
atividade das grandes funcdes vegetativas, respiracio e circu-
lacao.

O que domina o quadro ¢ a asfixia dos centros nervosos.:
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O comportamento de centro respiratorio é tipico; depois de
uma excitagao inicial, a fadiga progressiva, com as respiracoes
finais, muito lentas. Tambem a asfixia do miocardio tem o seu
papel na diminuigdo progressiva do pulso e da pressio arterial.

Estes elementos s@o suficientes para se concluir que a
causa da morte no afogamento é a privacao do ar, especialmen-
te a anoxia dos centros nervosos. A penetracdo da agua apenas
acelera a morte. Entretanto esta nao é devida a um choque;
nols as fases do afogamento sdo em tudo semelhantes as da su-
focacado, sendo idénticas as suas fases finais. Isto nio se daria
si a interferencia de um choque viesse modificar o mecanismo
da morte.

No afogamento, a maior rapidez do processo asfixico se
deve principalmente & diminuicdo das reservas de oxigenio,
Nas outras asfixias mecénicas os pulmodes conservam o ar gue
neles se continha inicialmente, ao passo que na submersio o
ar dos pulmoes é expulso pela agua, e o que fica nos bronguios
e alvéolos é pouco aproveitavel por estar transformado em es-
puma. Explicam-se em geral as variacdes de duracio das os-
fixias pela relagao entre as reservas de oxigenio e 0 consumo
do organismo. Assim, um animal que se debate e faz grandes
esforcos musculares morre mais rapidamente do que outro
anestesiado, submetido 4 mesma forma de asfixia- Um animal
cuja temperatura interna tenha sido abaixada, reduzindo-se
portanto o consumo de oxigenio, resiste mais & asfixia que um
outro com temperatura normal. Influencia oposta tem o abai-
xamento da temperatura exterior, pois intensifica o consumo
de oxigenio.

No afogamento a barreira circulatoria pulmonar deve
ser maior que nas outras formas de asfixia, devido & presen-
¢a da agua e ao enfisema hidro-aérico. A diluicdo do sangue,
consequente a absorcao da agua ao nivel dos pulmobes, “modi-
fica as trocas orginicas e diminue a atividade vital” (Baltha-
zard); sendo muito acentuada (a 50% ), é capaz por si s6 de pro-
duzir a morte. Estas duas causas, associadas & diminuicéo re-
lativa do oxigenio, explicam perfeitamente a menor duracio
do afogamento.

E’ claro que até aqui nos referimos exclusivamente ao



afogamento tipico, isto €, aguele que se apresenta com o qua-
dro completo da submersao experimental.

Ja vimos como na patogenia desta morte intervém os
elementos nervosos, a excitacao dos centros, os reflexos depres-
sores, a excitacao dos vagos pulmonares, etc. Em casos nor-
mais, quandc o sistema nervoso nao tem a sua resistencia di-
minuida por qualquer desordem orgénica ou funcional, as
grandes funcoes vegetativas subsistem até que a asfixia tenha
atingido um grau incompativel com a vida:

Por outro lade, ja vimos no estudo da morte por inibi-
cio que esta pode ser causada tanto por excitacio das zonas re-
flexdgenas como da mucosa das vias respiratorias. No afoga-
mento ocorrem sempre estas duas condigbes. Sabendo-se que
os reflexos variam tambem com a intensidade do estimulo, de-
ve-se admitir que numa fase de violenta excitacio das zonas
reflexdgenas, quando a pressdo arterial estd elevada ao maxi-
mo, esies reflexos possam produzir os mesmos efeitos que se
verificam com excitacdes mais leves em pessoas mais sensiveis.
0 mesmo podemos dizer da excitacdo dos vagos pulmonares:
o choque alveolar deve ter os seus efeitos condicionados & maior
ou menor excitabilidade dos centros bulbares.

Outra causa que pode concorrer para modificar a mar-
cha do afogamento sio as lesbes do miocardio. Laubry chama
a atencao sobre a grande sensibilidade desse musculo i asfi-
xia; Danielopolu encontrou nas miocardites grandes altera-
¢oes dos reflexos sino-carotideos,

Entre os dois extremos, afogamento tipico e morte por
inibi¢ao, temos portanto os casos de inibi¢do ou sincope sobre-
vindas no decorrer da asfixia, em qualquer fase da mesma,
tudo dependendo das reacées do sistema nervoso, do miocar-
dio, ete.

Assim se explica que nas mortes por submersio sejam
encontrados na mesa de necropsia casos tipicos de afogamen-
to com a presenca de todos os sinais andtomo-patoldgicos, casos
de morte por inibicAo em que comparece apenas um ou outro
sinal inespecifico, e toda a serie dos quadros intermediarios,
numa gradacado completa do nimero e da intensidade dos sinais.
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4 — Morte Ocasional

Sob a denominacdo de mortes ocasionais reunimos to-
das aguelas que se verificam na agua em consequencia de le-
sbes traumaticas ou de molestias. Aqui a morte nio depende
da agua, mas de uma causa qualquer, que poderia ter agido
tambem fora do ambiente liguido.

Mesmo que as condigbes oferecidas pela agua possam
concorrer, as vezes, para desencadear a morte, esta € devida
exclusivamente ao traumatismo ou a lesdo preexistente, o que
a distingue das mortes por afogamento ou por inibicao.

As que sdo devidas a traumatismos geralmente nido ofe-
recem dificuldade para o diagnostico. Podem ser causadas por
fraturas, rupturas viscerais, ou qualguer outra especie de lesio.
Resultam geralmente de quedas conira um corpo resistente,
pedra, embarcacic, etc.,, mas a propria superficie liquida pode
produzir tambem graves danos, quando a queda se da de certa
altura ou em posicac desvantajosa; tém sido registradas em
tals casos fraturas multiplas, especialmente do esterno e de
costelas e rupturas viscerais diversas (Klose e Neureiter).

Devem ser incluidas nesta categoria todas as mortes vio-
lentas ocorridas na agus, guer resultantes de um acidente, quer
de um suicidio ou homicidio.

Si a causa violenta determina desde logo a suspensao
da respiracdoc, a morte se verifica sem penetracido de agua nas
vias respiratorias. Caso contrario, pode haver inspiracao do
liguido, resultande dai uma asfixia parcial, agindo juntamente
com o traumatismo. Seria esta uma forma de transicio entre
a morte ocasional e o afogamento.

0 segundo grupo das mortes ocasionais é constituido
pelas mortes sibitas, devidas a uma lesdo orginica, que ocor-
rem na agua sob suas formas habituais: ruptura de aneurisma,
edema pulmonar agudo, ete. Para estes resultados podem con-
tribuir a elevacio da pressio arterial produzida por esforcos
natatorios, pelo resfriamento, pela emocdo, enfim, pelas mes-
mas condicdes ja mencionadas no estudo da morte por inibicao.

Merece ser lembrada aqui ainda uma vez a ag¢ido das zo-
nas reflexégenas, e especialmente o fato verificado por Danie-
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lopolu de que as maiores alteracoes dos reflexos dessas zonas
se encontram nos casos de lesdes miocardicas. As miocardites
sio consideradas como condicao favorecedora de morte subi-
ta em geral, e especialmente de morte na agua.

Um acidente tambem mencionado algumas vezes como
causa de morte na agua é a crise anginosa, esta pode ser influen-
ciada pelas zonas reflexdgenas. Marcou e Carbunesco verifi-
caram que a hipertonia da zona cardioadértica determina a
constricao das coronarias.

Assim muitas outras modalidades de morte stibita po-
dem ocorrer na agua, tanto pela influencia do frio e do esfor-
co como por simples casualidade. Da mesma forma que nas
mortes violentas, pode-se admitir aqui uma morte de causa
mixta, produzida ac mesmo tempo pela molestia e por um ini-
cio de asfixia, e constituindo tambem uma forma de transicao
com o afogamento.

5 — Morte Tardia

Existe ainda uma modalidade de morte gue se relaciona
mais ou menos diretamente com o afogamento. E’ a morte
tardia, isto é, aguela que se verifica em consequencia de umy
inicio de afogamento, depois do individuo ter sido retirado
da agua e reanimado.

A morte tardia pode depender de causas diversas. Em
consequencia da penetragdo do liquido nos pulmées, com le-
stes das paredes alveolares, formam-se zonas de alveolite ede-
matosa e hemorragica e focos congestivos, que podem evoluir
€ causar a morte: '

Esta pode resultar tambem de infecgOes, tificas ou de
outra natureza, cujos germes tenham penetrado com o liquido
nos pulmdes ou no tubo digestivo. Nos casos em que tenha
havido submersio prolongada, uma grande diluicdo do sangue
pode concorrer para produzir a morte tardia, em virtude da
grave dizcrasia sanguinea.

Fista modalidade de morte em consequencia da agua nao
deixa de ter, como vemos, o seu interesse médico legal, pdis
estd em estreita relacdo com as circunstancias em que teve
origem o afogamento.



CAPITULO III

SINAIS CADAVERICOS

Ao estudar os sinais cadavéricos da morte por submer-
sao devemos distingui-los segundo o mecanismo da morte. Tra-
larenios assim em primeiro lugar dos sinais do afogamento, pas-
sando depois aos das mortes por inibicio e ocasionais.

Morte por Afogamento

Os sinais de afogamento dividem-se em externos e inter-
nos,

Entre os primeiros sio geralmente apontados: cogumelo
de espuma na boca e fossas nasais, resfriamento rapido do cada-
‘ver, palidez cutanea, cianose da face, pele anserina, retracdo do
penis, do escroto e do mameldo, maceracio da epiderme, ero-
sOes dos dedos e presenca de corpos estranhos sob as unhas, co-
loracao especial dos livores de hipdstase.

Entre os sinais internos contam-ge os seguintes: enfise-
ma hidro-aérico, equimoses viscerais, especialmente sub-pleu-
rais e sub-epicardicas, fluidez do sangue, penetracio do liqui-
do de afogamento e plancton orgénico e mineral nas vias respi-
ratorias, na corrente circulatoria, no tubo digestivo e no ouvi-
do medio, replecdo do coragio direito, arteria pulmonar e veias
cavas, congestio hepatica e renal.

a) Sinais externos

Este primeiro grupo de sinais nada apresenta de carac-
teristico do afogamento, pois qualquer deles pode aparecer em
outros géneros de morte, nao sendo por outro lado constante
a sua presenca nos afogados, nos quais podem fazer falta com-
pletamente. Alguns s&o mesmo proprios de qualquer cadaver;
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outros resultam apenas da permanencia na agua; um deles
somente, o cogumelo, terd algum wvalor diagndstico.

1 — Apezar de nao constituir um sinal patognoménico
de afogamento, a espuma de finas bolhas que sai da boca e dos
orificios respiratorios dos afogados é o Gnico elemento do exa-
me externo gue merece ser levado em consideracdo no diag
ndstico da causa-mortis.

Ja vimos no capitulo anterior gqual o mecanismo de sua
formacao. O cogumelo dos afogados apresenta-se geralmente
de coloracao brancacenta, mas pode ter uma cor rosada ou
avermelhada, pela mistura de certa quantidade de sangue.
E’ as vezes tipico, sob a forma de espuma mais ou menos con-
sistente, mas aparece tambem frequentemente sob a forma de
liquido espumoso. Geralmente s6 se exterioriza quando os ga-
ses da putrefacao expelem a espuma do interior das vias aereas,
Entretanto compreende-se facilmente que o seu aparecimen-
to depende menos da putrefacdo que da quantidade de espu-
ma que se formou nos bronquios e na traquéia.

Dos cincoenta e quatro casos por nés anotados, somen-
te nove apresentavam cogumelo tipico; dezessete o apresen-
tavam sob a forma de liguido espumoso, sendo de notar que
em dezessete cadaveres ja em putrefacido (obs. 38 a 54) este
sinal s6 foi encontrado cinco vezes, com o aspecto de liquido
avermelhado, espumoso. FE’, com efeito, este um dos primei-
ros sinais que desaparece pela putrefagio,

O valor do cogumelo de espuma no diagnéstico do afo-
gamento €, como dissemos, sujeito a restrigdes: Além de néo
ser muito frequente nos afogados, pode surgir nos mais diver-
sos géneros de morte: no estrangulamento e mesmo em outras
formas de asfixia, no edema agudo do pulmio, na epilepsia, na.
eletroplessdo, etc. No Instituto Médico Legal ja foi verifica-
do em casos de ferimento transfixante do cranio por projetil
de arma de fogo, hemopericardio consequente a ruptura de
aneurisma da aorta e peritonite consecutiva a ferimento pe
netrante da cavidade abdominal.

Apezar disso, quando é encontrado num cadaver reti-
rado da agua, sua presenca constitue forte presuncio de que
a morte se deu por afogamento. Na verdade, dos sinais ex-
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ternos € o dnico que traz a marca inconfundivel de uma rea-
¢ao vital,

2 — O resfriamento mais rapido dos cadédveres dos afo-
gados ¢ devido a influencia do meio liquido: af o equilibrio de
temperatura se estabelece mais rapidamente do que no ar. De-
pois, a evaporacao da agua na superficie cutanea, pela absor-
¢ao de calor, produz um resfriamento ainda maior. Este sinal
porém se verifica em qualquer cadaver submerso, nao tendo
por esta razdo nenhum valor médico legal.

3 — A palidez da pele, segundo alguns observadores,
seria muito intensa nos afogados, especialmente quando ti-
vessem tido curta permanencia na agua. Kste sinal €, logica-
mente, destituido de qualquer valor, uma vez que a palidez &
um caracteristico genérico dos cadaveres. O mesmo se pode-
ra dizer da cianose da face, coloracio ligeiramente azulada, es-
pecialmente nos labios e nas orelhas. Depende da posigio do
‘cadaver na agua, que modifica a localizagdo dos livores, |

4 — A horripilacdo da pele, ou pele anserina {de anser,
pato), como se sabe, ndo constitue sinal de afogamento, pois
aparece em qualquer género de morte na agua. Resulta da
contracao dos musculos lisos “erectores pilorum” e aparece de
modo especial em certas regides, nas espaduas, face anterior
do torax, membros superiores e face externa das coxas. Nas
nossas observacdes foi encontrada dez vezes. Sendo a sua per
sistencia devida & rigidez cadavérica, compreende-se que de-
sapareca rapidamente, nio existindo nunca nos cadaveres em
putrefacéo.

A pele anserina foi considerada por Casper e Taylor co-
mo fenémenc de ordem vital, constituindo prova de que a mor-
te ocorreu apés a queda na agua; entretanto o sinal perdeu
*odo o valor diagnéstico quando se provou que por um feno-
meno de “vida residual” a musculatura lisa da pele mantem
a sua capacidade de reagir aos estimulos frios ainda alguns
momentos depois da morte, de modo que a pele anserina pode
aparecer num cadaver langado a agua.

Pode aparecer tambem em outros géneros de morte.
mesmo sem contato posterior com a gua, como o prova uma
observacdo de Zingerle, citada por Carrara-Romanese, de um



individuo morto por corrente elétrica, no qual a pele anserina
_surgiu nove horas apés a morte, enquanto se procedia a ne-
_ cropsia.

5 — A retracio do penis e do escroto no homem e do
mameldo na mulher foi tambem considerada como sinal de
morte na agua. Entretanto pode aparecer em outros géne-
ros de morte, sendo-lhe em tudo aplicavel o que dissemos da
pele anserina, pois sdo fenomenos da mesma natureza

6 — A embebicio ou macera¢ido da epiderme é citada
geralmente entre os sinais externos encontrados nos afogados,
mas nio como um sinal de morte por afogamento. Nao tem,
com efeito, nada de caracteristico desse género de morte, pois
aparece em qualquer cadaver submerso.

Localiza-se de preferencia nas regies onde a epiderme
é mais espessa, comecando pelas polpas dos dedos, depois pal-
mas das mios e plantas dos pés. A epiderme embebida de
agua fica muito branca e enrugada, chegando em fase mais
avancada a se destacar completamente.

Tste ginal tem um certo valor na avaliacdo da data da
morte. Foi encontrado nos nossos casos trinta e cinco vezes,

tendo aparecido, como é natural, em todos os cadaveres em
putrefacéao.

7 — A presenca de pequenas erosdes nos dedos e de cor
pos estranhos, especialmente grios de areia, sob as unhas foi
ha muito tempo invocada como sinal de afogamento. Ambroi-
se Paré e Zacchias referindo-se aos “esforgos convulsivos que
faz o afogado para se salvar”, a eles atribuiam a presenca da-
queles sinais. Porém desde Devergie comegou a contestagac
e ninguem mais os admite hoje como caracteristicos de reagao
vital. E' certo que tambem num cadaver arrastado pelas aguas
podem aparecer erosdes nos dedos e areia sob as unhas. O si-
nal nio tem valor algum,

Merece todavia referencia, ainda que a titulo de curio-
sidade, a observacido de Ziino: “Quando os seixos ou outros
corpos estranhos aparecerem fortemente cerrados na mao, nao
podendo este fato se verificar sindo por uma verdadeira con-
tracdo muscular, ter-se-4 uma forte evidencia circunstancial
de submersio em vida e de queda acidental”.



8 — Os livores de hipdstase teriam nos afogadus uma to-
nalidade tendendcn mais para o vermelho-claro, a qual seria
devida, segundo Borri, a maior permeabilidade da pele embe-
bida de agua, tornando possivel a oxigenacdo do sangue dos
livores, a custa do ar atmosférico e do liquido de submersio.
Entretanto parecenos mais razoavel atribuir esta coloracdo
mais clara dos livores a diluicdo do sangue. O sinal porém é
muito relativo e ndo tem grande valor na pratica.

b) Sinais Internos

Dos sinais internos de afogamento, alguns podem ser
pesquisados na pratica corrente das necropsias, sem necessi-
dade de aparelhagem extraordinaria- Outros porém, como 6
plancton orgénico e mineral e a dilui¢do do sangue pela pene-
tracao do liquido de afogamento, s6 podem ser verificados per-
feitamente com o auxilio de técnicas acessorias, as quais nao
sa0 usadas na pratica habitual, exceciio feita dos casos duvido-
sos em que esteja em jogo a causa juridica da morte. Por
isso as nossas observagdes, tiradas do arquivo do Instituto Mé-
dico Legal, se ressentem dessa lacuna.

Com os sinais internos de afogamento nio acontece po-
rém, ao menos na maioria das vezes, o que vIimos no exame
externo. Nos casos de afogamento tipico existe um conjunto
de sinais, verificaveis na mesa de necropsia, que quando pre-
sentes permitem chegar ao diagnéstico. Sdo o enfisema hidro-
aérico, a replecdo do coracio direito e do sistema das veias ca-
vas, as equimoses viscerais, a fluidez do sangue e a conges-
tao hepatica- ,

Casos ha infelizmente em que falham estes sinais, ou
sao pouco acentuados. O diagnéstico s6 se pode fazer entéo,
ordinariamente, pelos comemorativos, pelos poucos sinais en-
contrados e pela ausencia de lesdes andtomo-patolégicas ou
traumaticas que possam de outro modo explicar a morte.

— O enfisema hidro-aérico é o melhor elemento de
diagndstico com que se conta na pratica. Infelizmente, porem,
nao € muito frequente no seu aspecto tipico. Nunca o encon-

tramos mesmo conforme a descricio que lhe fazem alguns tra-
tados.



N i )

Segundo estes, os pulmdbes dos afogados apresentam uma
coloracio rosea-clara e um consideravel aumento de peso €
de volume: seus bordos, arredondados, tocam-se € até se s0-
brepéem um ao outro na porgao anterior, cobrindo quasl com-
pletamente a area pericardica; sdo edemaciados, conservam
a impressao do dedo e das costelas, e fazem saliencia da caixa
toracica quando se levanta o plastrio; as vezes apresentam Zzo-
nas de enfisema intersticial; a palpagéo dao a impressao de
uma esponja embebida de agua, provocam ao corte um ruido
especial e deixam sair pela expressio, em maior ou menor quan-
tidade, um liquido sero-sanguineo e espumoso.

Este aspecto dos pulmoes dos afogados é bastante varia-
vel sendo as vezes mais de uma hiperaeria, dependendo tudo
da maior ou menor rapidez de absor¢ao do liquido atraveés da
superficie dos alvéolos, da rapidez da asfixia, da fase respira
toria em que esta se iniciou (inspiracao ou expiragao), da for-
ca do coracdo, etc. Dai as diversas denominacbes propostas
pelos autores: hiperidria, hiperaeridria e hiperaeria (De Do-
minicis), enfisema aquoso (Brouardel) e enfisema hidro-aéri-
co (Martin). Fsta tltima designacio pareceu-nos a mais pro-
pria para ser usada na generalidade dos casos.

Os caracteres que descrevemos acima se apresentam
quasi sempre bastante atenuados e muitas vezes sem nenhum
aspecto particular, como um simples edema pouco acentuado.
Sabendo-se que muitos sdo os géneros de morte que se acompa-
nham de edema pulmonar, pode-se compreender que frequen-
temente o valor do sinal fica bastante diminuido.

Por esta razio, nas nossas observacdes s6 consignamos
a existencia de enfisema hidroaérico nos casos em que O as-
pecto descrito nos pareceu ter alguma coisa de caracteristico.
Encontramo-lo vinte e oito vezes, sendo trés apenas nos casos
de putrefacio. Esta muito depressa modifica o enfisema hidro-
aérico, em parte devido ao extravasamento de liquido para as
cavidades pleurais.

9 — As equimoses sub-pleurais sio consideradas geral-
mente raras no afogamento. Entretanto nos nossos ¢asos regis-
tramo-las quarenta e sete vezes, sendo {rinta e trés vezes acom-
panhadas de equimoses semelhantes no epicardio. -



Iista diferenca talvez se explique em parte por se refe-
rirem geralmente os autores s manchas de Tardieu, pequenas,
de coloracio vermelha escura, variando do tamanho de uma ca-
beca de alfinete até o tamanho de uma lentilha, e nao a sufu-
sfes sanguineas maiores (manchas de Paltauf); na nossa des-
cricio englobamo-las todas na designagao genérica de equimo-
ses sub-pleurais, pois nfo ha razfio para se estabelecer uma di-
ferenca que n@o existe na realidade, uma vez que todas devem
obedecer ao mesmo mecanismo de producdo. Apenas essas
equimoses seriam de uma coloragao mais palida nos afogados,
devido a diluicio do sangue, a qual nao existe em outros gé-
neros de morte. Fsta diferenca porém, sendo muito relativa,
ndo tem grande valor prético.

Segundo Tardieu, as equimoses puntiformes seriam ex-
clusivas da sufocaciio, e sua presenca num cadaver retirado da
agua seria suficiente para afirmar que houve crime e que a
sufocacao precedeu a submersao.

Esta célebre doutrina estd hoje completamente desa-
creditada. As manchas de Tardieu sdo talvez mais frequen-
" tes na sufocacdo, mas sao encontradas em todos os tipos de as-
fixia e em muitos outros géneros de morte, tanto violentas como
naturais. No Instituto Médico Legal encontramo-las com gran-
de frequencia nos envenenamentos, nas mortes por eletroples-
sio, por queimaduras e nos grandes traumatismos.

Aparecem tambem nas mortes por excesso de frio ou
de calor, na epilepsia e em outras afeccoes do sistema nervoso,
nas molestias hemorragicas (escorbuto, purpura, hemofilia),
nas molestias infecciosas (variola, escarlatina, colera, etc.) e
nas afeccoes das vias respiratorias (bronco-pneumonia, embo-
lia pulmonar, ete.) (Thoinot). Foram encontradas ainda nas
mortes stibitas por inibicAo reflexa, tanto na pleura como no
bulbo (Brouardel e Thoinot): na morte por paralisia cardiaca
(Strassmann); nos estados timico-linfaticos, nos vicios cardia-
cos e nas mortes por miocardite (Hofmann-Haberda); nas mor-
tes por fibrilacdo cardiaca (Hering).

No afogamento, como dissemos, sido consideradas pou-
co comuns; entretanto experiencias de numerosos autores tém
demonstrado a sua presenca. A mais célebre dessas experien-



cias € talvez a de Girard, em 1873, o qual, afogando diversos
coelhos e caes, encontrou equimoses sub-pleurais, sub-pericar-
dicas e sub-pericranianas todas as vezes em que o afogamento
era rapido, ndo as encontrando porém quando o mesmo era
lento. Tambem Bergeron e Montano descreveram o pulmio
dos afogados com o aspecto de uma pele de pantera.

Brouardel e Vibert e posteriormente Sarda chegaram
a conclusao de que a nitidez das equimoses depende da rapi-
dez do afogamento, confirmando em parte as experiencias de
Girard. Na submersdo brusca as equimoses seriam puntifor-
mes € na submersio lenta seriam maiores e mais palidas. |

A sede dessas equimoses é mais frequentemente a pleu-
ra visceral e o epicardio, mas aparecem tambem no epicranio,
no timo, na mucosa gastrica, na mucosa das vias respirato-
rias, no ouvido medio ou nos centros nervosos. Externamente
podem aparecer na mucosa dos labios, na conjuntiva palpe-
bral e mesmo na pele; esta localizagio é mais propria porém
das outras formas de asfixia. :

Para explicar a formacdo dessas equimoses surgiu pri-
meiramente uma teoria baseada na aspiracio tordcica sem pe-
netracéo de ar. E’ a chamada teoria da succdo ou da ventosa
(Donders, Casper). Os esforcos inspiratorios que fazem os
asfixiados, quando ndo seguidos da entrada do ar, agiriam co-
mo uma ventosa, determinando a ruptura dos capilares e as
equimoses. Esta teoria nac prevaleceu porque s6 explicava
as equimoses nas asfixias mecénicas, e nestas, unicamente as
sub-pleurais, . .

Brouardel e Descoust, estudando experimentalmente as
equimoses viscerais, observaram que “o momento de aparicio
das equimoses sub-pleurais e sub-epicardicas € o que precede
imediatamente a morte”, dando-se este aparecimento instan-
taneamente e de uma s6 vez. Brouardel aceita a interpreta-
¢ao que foi dada as suas experiencias, quando publicadas: “Na
asfixia mecanica o sangue nio pode mais oxigenar-se; torna-
s€ negro e carregado de acido carbonico: o #cido carbénico
€ um excitante do bulbo, que transmite sua irritacdo ao pneu-
mogastrico e aos outros nervos bulbares ; trazendo esta irri-
tacao uma contratura, depois uma paralisia dos Vasos, a pro-
ducao de equimoses nas vitimas se explicaria desse modo”,



: As equimoses ja haviam sido relacionadas com a agao
do sistema nervoso por diversos autores. Nothnagel observou-
as apos irritacdo de certas regides do cérebro e da medula;
Brown Séquard nas lesbes da protuberancia. Segundo Labor-
de, o local de eleicio para se produzirem equimoses viscerais,
por excitacdo, seria o assoalho do quarto ventriculo, entre os
‘dois nucleos de origem do pneumogastrico.

Hoje é mais ou menos aceita pelos autores a teoria da.
elevacio da pressio arterial. O sangue asfixico, excitando os
centros vaso-motores, produz uma elevacao da pressao sangui-
nea. Ksta hipertensao determinaria a ruptura dos capilares
€ as equimoses viscerals,

A teoria ,segundo Thoinot, explica todas as equimoses
viscerais das asfixias mecanicas assim como aquelas que se
produzem num estado asfixico gqualquer (convulsoes tetanicas,
'epilépticas, eclampticas, ete.); “aplica-se ainda, sinfo a todos
os estados moérbidos que produzem as equimoses, a0 menos a
maioria deleg”. Seriam elas mais frequentes nos pulmoes por-
gque, segundo as experiencias de Voncken, o mais leve trauma-
tismo desses orgaos determina o aparecimento das equimoses,
sob a influencia do aumento da pressao; nas asfixias o trau-
matismo seria representado pelos violentos esforcos respira-
torios,

: Corin, partidario desta teoria, fala no papel que desem--
penha a fluidez do sangue na génese das equimoses. Carrara
e Romanese fazem intervir ainda, eventualmente, outros fa-
tores, como alteracoes das paredes vasculares ou fendomenos
vasomotores, acreditando numa influencia do mecanismo de
ventosa para explicar a sua maior frequencia nas visceras to-
racicas. Asada fala no papel da adrenalina, que durante a as-
fixia é derramada em maior quantidade no sangue. Borri

pensa que as equimoses seriam menos frequentes no afoga-

mento porque nesta forma de asfixia ndo se verificaria um.
notavel aumento da pressdo sanguinea. :
3 — O sangue dos afogados mantem-se geralmente liqui-
do, eoino nos outros géneros de asfixia. Sua caracteristica es-
pecial na submersao ¢ a maior fluidez e a cOr menos escura.

Hste estado de incoagulabilidade foi observado desde



muito tempo; a ele ja se referiam Orfila, Devergie e Casper.
Depois disso tem preocupado a todos os experimentadores.

B’ preciso notar porém que is vezes aparecem coagulos,
quasi sempre moles, avermelhados ou escuros. Tém sido en-
contrados em maior ou menos quantidade pelos autores. Tour-
des parece ter sido o que maior niimero observou: em 113 ca-
80s, encontrou 24 vezes o sangue coagulado. Nas nossas ob-
servacoes, em 54 casos encontramos 11 com codgulos no co-
racao, tratando-se uma vez de codgulos fibrinosos.

A interpretacdo da incoagulabilidade do sangue no afo-
gamento tem sido feita de diferentes maneiras. Para Casper,
tratar-se-ia de um envenenamento produzido pela falta de oxi-
genio. Orfila admite que o sangue seja primeiramente coagu-
lado, liquefazendo-se depois, por efeito da putrefacio. -

Faure (1856) declara ter encontrado na maioria das ve-
zes o sangue coagulado logo ap6s a morte, nos animais de ex-
periencia, por mais curta que fosse a submersao, Porém é
de opinido que o sangue se liquefaz algum tempo depois da
morte,

A mesma conclusdo, apds numerosas experiencias, che-
garam Brouardel e Loye. “O sangue dos animais mortos por
submerséo brusca se mostra sempre coagulado, si é examina-
do logo apés a morte”. “Os codgulos do sangue dos afogados
se desagregam rapidamente e em breve desaparecem nas ca-
vidades cardiacas”. Brouardel estabelece uma ordem de de-
saparecimento dos codgulos; em primeiro lugar no coracio di-
reito, depois na veia cava inferior tordcica, no Coracao esquer-
do, na veia cava abdominal e por Gltimo na veia porta. |

Tratar-se-ia pois para ele “ndo de uma ausencia de coa.
gulacdo, mas de uma descoagulacio de ordem cadavérica”, A
unica excecio se verificaria nos animais afogados apés a sec-
cao dos pneumogéstricos, nos quais o sangue permaneceria
‘sempre coagulado,

Posteriormente Sarda emitiu opinido semelhante, Na
grande maioria dos casos encontrou coagulos negros, pouco
-consistentes, tanto na submersio brusca como na submersio
lenta. Segundo ele, a fluidez do sangue seria secundaria e
devida & putrefacio,
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Entretanto essas experiencias ndo foram confirmadas
por Strassmann, que em caes e coelhos encontrou sempre o
sangue liquido logo apdés a morte. Tambem Wachholz e Ho-
roszkiewicz, em 49 animais afogados e necropsiados logo apds
a morte, encontraram apenas 11 vezes o sangue coagulado no
coracido; em oito necropsias tardias encontraram codgulos cin-
co vezes.

Cevidalli considera a falta de coagulacdo como o fato
normal, pois é a persistencia do que existe durante a vida. Se-
gundo ele o problema seria saber porque na generalidade dos
cadaveres se modificam aquelas condicoes que em vida man-
tém o sangue fluido. “Proposto assim o problema, é natural
pensar que na asfixia, pela rapidez da morte, pela ausencia
de germes e de seus produtos, pela falta de produtos anormais
devidos a destruicdo bactérica, traumaética ou autolitica dos
elemer;tos do sangue e dos tecidos, pela inexistencia de proces-
s03 degenerativos da intima dos vasos, cujo endotelio tem tan-
ta importancia na conservacao da fluidez do sangue, pela au-
sencia de lesdes viscerais dosg diversos orgaos e tecidos, espe-
cialmente dagueles que parecem (como o figado) incumbidos
da formacao daquelas substancias anticoagulantes que estao
presentes justamente no sangue normal, é natural pensar, di-
ziamosg, que na asfixia se tenha nao um impedimento mas uma
ausencia de eoagulaglo, ou seja uma persistencia do que existe
em vida, e por conseguinte ndo um fato anormal, apezar de
pouco frequente na mesa de necropsia”.

Borri pensa que a fluidez do sangue é devida a subs-
tancias anticoagulantes originados pela grave perturbacio do
metabolismo organico durante a asfixia.

E. Martin, experimentando em animais, verificou que
a fibrina desaparece totalmente durante gquatro minutos de
ubmersao, ou fica reduzida apenas a tragos. Para ele, esta
diminuicio da fibrina é devida & ausencia de fibrinogenio, cu-
ja producio & perturbada em virtude das alteracbes hepdticas
rapidas e muito marcadas que sdo produzidas pela submerséo.

Entretanto Ricardo Bay, em recente estudo sobre a in-
coagulabilidade do sangue por lesdo hepatica, conclue que a
ausencia de protrombina é o fator mais importante e que a
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deficiencia de fibrinogenio nao é quasi nunca a causa da in-
coagulabilidade sanguinea nesses casos.

Como vemos, a questao do sangue dos afogados nio gl
<confrou ainda uma explicacdo pacifica e definitiva.

O valor do sangue fluido como sinal de morte por afo-
gamento ¢ bastante diminuido pelo fato de ndo ser esta cir-
cunstancia exclusiva da asfixia por submersio. E’ comum a
todas as asfixias e em geral a muitas mortes rapidas, entre as
quails as mortes por inibicdo. O sinal tem valor apenas quan-
do acompanhado dos outros elementos que compéem o quadro _
anatomo-patolégico do afogamento. Em resumo, podemos di-
zer que fanto a sua presenca como a sua ausencia sio insufi-
clentes para afirmar ou afastar o diagnéstico.

4 — O liquido de afogamento que penetra nas vias res-
piratorias é geralmente encontrado sob a forma de espuma
mais ou menos abundante, desde a traquéia até os alvéolos pul-
monares. A ela ja nos referimos ao tratar do cogumelo dos
afogados. Nao Insistiremos mais sobre este ponto, pois é apli-
cavel aqui tudo o que dissemos sobre o sinal externo.

- K interessante porém registrar, a proposito da agua
que penetra nos pulmdes, a curiosa experiencia de Tourdes:
Tomando um fragmento de pulmio pesando 110 gramas ele
o deixou durante uma hora debaixo do ecadaver do proprio afo-
gado, suportando um peso de 15 a 20 quilos; depois desse tem-
po o fragmento pesava apenas 75 gramas, tendo perdido por-
tanto 35. A prova teria valor no diagnéstico da causa da mor-
te, uma vez que esta diferenca s6 se encontraria nos afogados;
£m outros casos o fragmento de pulmio perderia somente 5 ou
6 gramas. :

Juntamente com a agua penetram nas vias respiratorias
as substancias sélidas que nela existam em suspensio. O con-
Junto dessas substancias, minerais, vegetais e animais, cons-
titue o plancton orgénico e mineral da agua. As de maior vo-
lume podem ser vistas a olho nt, especialmente nos bronquios

~mals calibrosos. Geralmente porém o plancton s6 pode ser
_evidenciado com o auxilio de técnicas auxiliares, centrifuga-
¢ao do liquido pulmonar e exame ao microscopio {Revenstorf).

No nosso material de observacio, como dissemos, nio
foram procedidos esses exames especiais. Por isso sé exis-
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tem referencias ao pidncton macroscopico, que foi encontrado
oito vezes, talvez por nao ter sido pesquisado sistematicamente.

O plancton pode penetrar nos pulmoes apos a morte,
 porém, segundo observacoes de Bougier e Corin, nao chega
nesses casos além da quinta ramificacio bronquica. Sua pre-
senca nos pequenos bronquios e alvéolos é pois um sinal de
grande valor.

5 — Ao chegar aos alvéolos, o liquido € absorvido e pas-
sa para a corrente circulatoria. A consequencia disso € uma
diluicio do sangue, que pode chegar até propor¢des conside-
raveis. Diversos processos tem sido cmpregadoa pelos autores
para evidenciar essa diluigao. :

Brouardel e Vibert, os primeiros a se preocupar com 0
assunto, introduziram os métodos da contagem dos globulos
vermelhos, da dosagem da hemoglobina e da pesagem do re-
siduo seeo. Verificaram eles que apos a submersao prolon-
gada o numern de hematias diminue acentuadamente, nao
acontecendo o mesmo nas asfixias rapidas. A hemoglobina
diminue na mesma proporcao dos globulos, que nao sofrem al-
teracoes apreciaveis. O residuo seco da mesma forma, sendo
mais acentuada a diminuicao no coracao esquerdo que no co-
racAo direito. HEstes métodos tém sido criticados, especialmen-

te pela dificuldade que apresentam na pratica.
' Placzek propos a utilizacio da diferenca de densidade
para apreciar a diluicio. Muitos outros métodos tém sido su-
geridos: os principais sao a medida da condutibilidade elétri-
ca do sangue, do poder hemolitico, do ponto de congela{;an e
da expansdo das gotas sobre papel de filtro.

A condutibilidade elétrica é medida em aparelhos espe-
ciais. Havendo diluicao, ha diminuicao da condutibilidade, que
é tanto maior quanto mais concentrado for o sangue. Este me-
~ todo, proposto por Carrara, foi estudado por Revenstorf, que
aconselha pratica-lo com o soro sanguineo {:ent]‘ifugado,'

A hemolise, gque se produz em todos os cadaveres pri-
meiramente no sistema venoso e no coracao direito, € maior no
coracao esquerdo dos afogadofs (Revenstorf), :

0 métado crioscopico, introduzido por Carrara, ¢ basea-
do na lei de Blagden: o abaixamento do ponto de congelacao de
uma solucgao é propm cional & sua concentracio mo]ecular 0
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ponto de congelacdo do sangue é geralmente de — 0950 a —
09.57. Nos afogados o sangue se congela em temperatura mais
vizinha de 09, especialmente no ventriculo esquerdo, onde a
diluicdo é maior, Si o afogamento tiver ocorrido na agua sal-
gada do mar, que fem malor concentracao molecular que o
sangue normal, o ponto de congelacao em vez de subir se abal-
xara mais, sendo mais baixo no ventriculo esquerdo do que no
direito.

O Gltimo processo a que nos referimos, o “meétodo carte-
mométrico” de De Dominicis, é o mais simples de quantos tém
sido lembrados. Sobre uma folha de papel de filtro, faz-se cair
sempre da mesma altura, com pipetas de mesmo calibre, di-
versas gotas de sangue dos dois ventriculos cardiacos, forman-
do duas series paralelas. As gotas provenientes do ventriculo
ezquerdo devem apresentar maior expansio devido a maior di-
luicdo do sangue. Apresentam tambem nessas condigfes uma
ccloracao menos intensa nas margens.

Dentre os diferentes processos acima referidos, o mais
empregado € o método crioscopico, que oferece maior precisao
e seguranca. O método cartemométrico e outros, que pela
maior simplicidade de técnica estariam mais ao alcance da pra-
tica habitual, ndo oferecem um resultado categérico e, segundo
Carrara € Romanese, s6 adquirem decisivo valor médico legal
quando confirmadog por métodos mais precisos,

A verificacao da diluicdo do sangue, especialmente da
diferenca entre a sua concentracao nos dois ventriculos cardia-
cos, € um elemento de grande valor no diagnostico do afoga-
mento. @Quando verificada no coracdo esquerdo e mais adiante:
na grande circulacdo, permite afirmar gque a submersao ocor-
reu em vida e que houve penetracido de liquido nos pulmoes.

A objecio mais seria aos diferentes métodos para pes-
quisa da diluicio do sangue foi apresentada por Revenstorf,
que assinalou a possibilidade da agua penetrar post mortem no
coracdo esquerdo. Por esta razio € aconselhavel a confirma-
caon dos resultados com o exame do sangue colhido na arteria
femural, por exemplo, uma vez que a esta distancia s6 se pode:
admitir a penetraciao do liguido como fendémeno de ordem vital.

Ag nossas observacdes se ressentem da falta deste ele-
mento de tdo grande valor, pela razdo a que ji aludimos, de néo.



sereimn esses processos empregados na pratica costumeira das
necropsias.

Conforme demonstraram Corin e Stockis, a agua que pe-
netra na corrente circulatoria pode levar consigo o plancton
microscopico, especialmente as particulas minerais. Sua pre-
senca pode ser verificada no coracéo esquerdo por centrifuga-
cdo do contetdo ou da agua de lavagem.

6 — O liquido deglutido durante o afogamento pode ser
encontrado no estdmago e mesmo no intestino. Entretanto es-
te achado nao é frequente, ao menos em quantidade apreciavel.
Em 54 casos, encontramos apenas 14 vezes uma quantidade su-
perior a 300 gramas de ligquido. Geralmente ele se encontra em
muito menor quantidade, ou misturado a restos alimentares sob
a forma de substancia pastosa. Muitas vezes o estdmago se
apresenta completamente vasio. Uma (inica vez nas nossas ob-
servacoes a quantidade de liquido atingiu a 800 gramas.

A existencia de uma certa quantidade de liquido no es-
témago (mais de 300 gramas, segundo Vibert) é um sinal de
valor no diagndstico do afogamento, especialmente si nele se
demonstrar a presenca do plancton organico e mineral, para
evitar de tomar por liquido de afogamento aquele que porven-
tura o individuo tivesse ingerido antes de morrer.

A possibilidade da penetracio post mortem do liquido
no estébmago é negada por alguns experimentadores, entre os
quais Bougier. Entretanto Lesser, Pappenheim e outros a ad-
mitem, principalmente nos cadaveres que tenham tido longa
permanencia na agua ou estejam em estado de putrefacio
adiantada. No intestino a penetracio apds a morte é bem mais
dificil; por isso a existencia do liguido além do piloro aumenta
consideravelmente o valor do sinal.

7 — Em consequencia dos violentos esforcos respirato-
rios e dos movimentos de degluticao, o liquido de afogamento
pode penetrar tambem no ouvido medio, através da trompa de
Hustaquio, e com ele o plancton microscépico. Esta penetra-
cao dificilmente se fard depois da morte, a menos que exista
uma perfuracido do timpano. E’ pois este um bom sinal de mor-
te por afogamento. Nao foi pesquisado nas nossas observacoes
pela mesma razdo acima exposta.
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: 8 - A barreira pulmonar causada pelo enfisema hidro-
aérico determina o recalcamento do sangue em direcdo contra-
ria & corrente circulatoria. O resultado é a replecio da arteria
pulmonar, do ventriculo direito, da auricula e das veias cavas.

Esta repercussdo sobre o coracao direito é geralmente
muito intensa nos afogados. A arteria pulmonar apresenta-se
saliente e as cavidades cardiacas cheias de sangue escuro. Con-
trastando com este aspecto, o coracao esquerdo contem geral-
mente pouco sangue,

A replecéo da circulacao venosa se reflete principalmen-
te sobre o figado, que age como um verdadeiro reservatorio de
sangue. Apresenta-se congesto, com aumento consideravel de
peso e de volume. Ao corte mostra superficie de coloragdo ver-
melha pardacenta escura e da saida a grande quantidade de
sangue. Kste aspecto, segundo Lacassagne, seria tao tipico,
que so pelo exame de um figado poder-se-ia dizer si este orgao
pertenceu a um afogado.

Quando a estase venosa € muito intensa pode haver con-
gestio de outros orgdos. Isto se verifica mais facilmente nos
rins, gue muitas vezes se apresentam tambem engorgitados.
Nas nossas observacoes a congestdo hepatica foi encontrada 25
vezes, sendo 14 vezes acompanhada de congestio renal.

2 — Morte por inibicac

0O diagnostico da morte por inibicao geralmente s6 pode
ser feito na mesa de necropsia pela exclusio da asfixia e das
mortes ocasionals. Seus sinais sao, com efeito, quasi sempre
negativos. E’' a ausencia de sinais de outro género de morte
que nos leva ao diagnostico. ;

Nao quer isto dizer que a morte por inibicdo ndo s pos-
sa acompanhar de lesfes anatomo-patolégicas. Pelo contrario,
sao encontradas frequentemente nesses casos as equimoses sub-
pleurais e sub-epicdrdicas, acompanhadas as vezes de um certo
grau de edema ou congestao dos pulmoes; o sangue € ora liqui-
do ora coagulado. |

Ja vimos que os fenomenos nervosos gue determinam a
morte por inibicido sao 0s mesmos que intervém na asfixia. Es-



ta coincidencia explica perfeitamente que os dois géneros de
morte apresentem alguns sinais comuns. O que distingue os
dois mecanismos é justamente a predominancia de um ou de
outro fator. Quando predominam os fenomenos asfixicos (ano-
xia) temos o afogamento. Quando intervém unicamente os fe-
noémenos nervosos temos a morte por inibicao ou por desequili-
brio vegetativo. Quando se combinam os dois fatores, em maior
ou menor proporcao, temos as formas mixtas, mais ou menos
ricas em sinais. : '

Os autores tém se preocupado sempre com os caracteres
necroscopicos da morte por inibicéo e com a distincao entre es-
te género de morte e a asfixia.

Brown Séquard assinalou como sinais da inibi¢do ex-
perimental a conservacao da cor vermelha do sangue e 0 res-
friamento rdpido do cadaver. Com estes elementos, porém, nao
se pode contar na pratica.

Devergie indicou os seguintes sinais de sincope: ausen-
cia de congestao de orgao; estado normal dos orgaos; existencia
de sangue em quantidade mais ou menos igual nas cavidades
direitas e esquerdas do coracio; as vezes a coagulacio do san-
gue em estado fibrinoso.

Lacassagne prefere a opinido de Virchow, muito razoa-
vel: “Na sincope ha um ventriculo esquerdo dilatado e cheio
de sangue, ao passo que na asfixia este ventriculo esta vasio e
o ventriculo direito distendido e cheio de sangue”,

Em geral, como dissemos, o diagnostico &€ feito por ex-
clusao: a ausencia de espuma e de enfisema pulmonar, e a ne-
gatividade das pesquisas do plancton e da diluicao do sangue
¢ que fazem pensar no mecanismo inibitorio.

Pode haver tambem elementos auxiliares desse diagnos-
tico, por exemplo a presenca de manifestacoes alérgicas que,
conforme ji vimos, acompanham as vezes as reacdes generali-
zadas causadoras de morte na agua. 0 guadro anatomo-pato-
l6gico nesses casos é semelhante ao das mortes por inibi¢do.
Outros elementos que podem orientar o perito nessas ocasioes
‘sAo as condicoes que predispdem aos desequilibrios neuro-ve-

~ getativos, tais como a replecao do estomago e o estado timico-

linfatico.
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3 — Mortes Ocasionais

As mortes ocasionais tém cada uma seu quadro necros-
cépico proprio. Aquelas que sdo devidas as diversas causas.
mérbidas niao necessitam comentarios; seu diagnodstico anato-
mo-patolégico é o das mortes subitas em geral.

A respeito das mortes violentas porém, € oportuno lem-
brar a dificuldade que existe as vezes em distinguir as lesbes
vitais ou post mortem nos cadaveres retirados da agua. As.
modificacdes que podem sofrer as lesoes por efeito da lavagem,
pela acdo de animais ou pelos traumatismos a que estao sujei-
tos o cadaveres arrastados pelas aguas, s&o agravadas pela pu-
trefacao, tornando as vezes impossivel um diagnoéstico, si a
nitidez das lesées internas nao trouxer o perfeito esclarecimen-
to da causa mortis.

Quatro causas de erro, segundo Simonin, intervém para:
complicar o problema médico legal:

1.0 As feridas post mortem dos afogados sangram abun-
dantemente devido a grande fluidez do sangue.

2.0 A imersio prolongada faz desaparecer 0s caracte--
res vitais das feridas.

3.0 A putrefagido suprime 0s melhores sinais anatomo-
patolégicos da submersao.

4.9 A penetracao secundaria da agua nas vias respi-
ratorias de um cadaver imergido aumenta ainda as dificuldades..



CAPITULO IV
MATERIAL DE OBSERVACAO

As observacdes que trazemos sdo constituidas por to-
«dos os casos de submersio necropsiados no Instituto Médico
Legal nos dois ultimos anos, isto €, de julho de 1940 a agosto
de 1942,

Elas nos mostram a grande variabilidade dos achados
necroscopicos nos afogados. Ao lado de quadros perfeitamen-
te tipicos aparecem outros que nao apresentam qualquer sinal
caracteristico de asfixia.

Os quadros ricos nio sdo muito frequentes. Geralmen-
te fazem falta alguns sinais, ou se mostram pouco marcados.
Todavia podemos apontar diversos casos em que o diagnostico
de afogamento se faz com facilidade. O quadro da asfixia por
submersio pode ser encontrado de modo mais ou menos tipico
nas observacbes n.° 1, 5, 8, 9, 13, 17, 19, 20, 22, 27, 3l e a7
Mesmo em alguns cadaveres ja em putrefagao esse quadreo pode
ser reconhecido, por exemplo nas observagoes n.9 48, 51 e H4.

Por outro lado, encontramos os casos em que aparecernt
somente os sinais inespecificos, especialmente fluidez do san-
‘gue ou equimoses viscerais, como se pode ver nas observagoes
n.0 2, 16, 23, 26, 30, 32 e 35. Na ausencia de indicios eviden-
tes de asfixia ou de lesbes andtomo-patoldgicas que por sua
natureza fossem suficientes para explicar a morte, € logico con-
cluir nesses casos que a morte se processou por um dos diver-
s0s mecanismos que estudamos sob a denominacido de mortes
por inibicio. O quadro anitomo-patologico por eles apresen-
tado é em tudo semelhante ao que tem sido descrito pelos au-
‘tores nas mortes por inibicao reflexa.

Além dos casos citados, temos nas restantes observacoes
.08 quadros intermediarios, a que ja nos referimos, e que re-
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presentam uma transicao entre o afogamento tipico e a morte
_por inibicao.

1 — M.L.Q. 1anoe ¥, branca. — Caiu acidentalmen-
__te no Guaiba.

: Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a liguido
brancacento, fortemente espumoso. Sangue fluido. Enfisema
hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais e sub-epicdardicas. Is-
tomago com 150 grs. de liquido. Congestdo hepatica.

2 W. (. D. 1anoe Y2, branco. — Caiu acidentalmen-
te num corrego.

Necropsia: Ausencia de sinais externos. Sangue flui-
do. Equimoses sub-pleurais. Estémago com 100 grs. de li-
quido. Congestao hepatica e renal.

3-— A A 5 anos, branco. — Caiu num valo cheio dagua.

Necropsia: Ausencia de sinais externos. Sangue fluido.
Enfisema hidro-aérico. Egquimoses sub-pleurais. Estomago
com pequena quantidade de substancia pastosa,

4 -— M. D. 5 anos, branca. — Caiu no arroio do Sabao.

Necropsia: Maceracdo da epiderme nas maos e pés. San-
gue fluido. Equimoses sub-pleurais e sub-epicdrdicas. HEs-
tomago com 500 grs, de liquido.

5 -—— A N. 8. 7anos, branca. — Caiu num valo cheio
dagua. : ;

Necropsia: Fossas nasais e boca dando salda a liquido
espumoso. Sangue fluido, Enfisema hidro-aérico. Equimo-
ses sub-pleurais e sub-epicardicas. Hstomago com 400 grs.
de subsztancia pastosa. Congestao hepatica.

6 — W. C. G.. 7 anos, branco. — Caiu num valo cheio
dagua. o

Necropsia: Fossas nasais dando saida a liguido branca-
cento, espumoso. Sangue fluido. Eguimoses sub-pleurais e
sub-epicardicas. Timo pesando 40 grs. Fstomago com 100
grs, de substancia pastosa. Congestdo hepatica.




o 7.3 V. A, 8 anos, preto. — Caiu acidentalmente num
L : e
Necropsia: Ausencia de sinais externos. Sangue fluido.
Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais. Estomago
com pequena guantidade de liquido brancacento, eSpuImoso.
Clongestio hepatica. -

8. W.A. A. 11 anos, preto. — Caiu acidentalmente
num poco. - :
Necropsia: Fossas nasais dando saida a espuma bran-
ca, de bolhas finas. Horripilagdo da pele no torax. Macera-
¢ao da epiderme nas maos e pes. Sangue fluido. Enfisema
 hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais e sub-epicdrdicas. Ks-
tomago com 200 grs. de substancia pastosa. Congestao hepa-
tica e renal.

9 _ W.J. B, 15 anos, branco. — Morreu quando se
banhava no Guaiba. :

Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a espuma
avermelhada. Maceracéo da epiderme nas maos e pés. San-
gue fluido. Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais
e sub-epicardicas. Estomago com 500 grs. de liguido. Con-
gestio hepdtica e renal. :

10 - W. & M. 16 anos, branco — Morreu quando se
banhava no Guaiba. : :

' Necropsia: Fossas nasais dando saida a liguido branca- '
cento, espumoso. Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico. Equi-
moses sub-pleurais e sub-epicardicas. Ksiomago com pequeé-
na quantidade de substancia pastosa. |

11 — J. V. R., 16 anos, mixta. — Morreu nas aguas da
enchente, _
_ Necropsia: Boca dando saida a espuma brancs, de ho-
lhas finas. Coracdo contendo sangue em parte liquido e em
parte coagulado. Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-
 pleurais e sub-epicdrdicas. Detritos minerais e vegetais na
traquéia e grossos bronquios. Hstomago com 400 grs. de subs-
tancia pastosa. : e :
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12 —— V. F. A, 16 anos, branco — Morreu quando sa

banhava no Guaiba. _ .

Necropsia: Fossas nasais dando saida a liquido averme-
lhado, espumoso. Horripilacdo da pele nas coxas. Sangue flui-
do._ Equimoses sub-pleurais e sub-epicardicas. Estomago com
pequena quantidade de substancia pastosa. Congestao hepa-
tica e renal.

13 — J. A. A, 17 anos, branco. — Morreu guando se
banhava no Guaiba.

Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a espuma'
avermelhada. Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico. Equi-
moses sub-pleurais e sub-epicardicas. Estémago com 400 grs.
de liguido.

14 — A. P. A., 18 anos, branco. — Morreu quando se
banhava no Guaiba. :

Necropsia: Fossas nasais dando saida a liguido aver-
melhado, fortemente espumoso. Horripilagao da pele nos bra-
cos e coxas. Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico. Equi-
moses sub-pleurais. Estomago com 300 grs. de substancia pas-
tosa. Congestdo hepatica e renal.

15 — 0. F. G., 18 anos, branca: — Suicidou-se, atiran-
do-se num pogo,

Necropsia: Maceracao da epiderme nas maos e pés. Sarn-
gue fluido. Equimoses sub-pleurais e sub-epicardicas. KEs-
tdbmago com cerca de 800 grs. de liquido.

16 — N. L., 19 anos, branco. — Morreu quando se ba-
nhava no Guaiba.

Necropsia: Maceracdo da epiderme nas maos e pés. San-
gue fluido. Equimoses sub-pleurais e sub-epicirdicas. KEsto-
mago com restos alimentares. Congestao hepatica.

17 — G. F. M., 19 anos, branco. — Morreu quando se
banhava no Guaiba.

Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a liquido
avermelhado, espumoso. Horripilacdo da pele na face ante-
rior do torax e bracos. Incisdo de flebotomia na dobra do co-



tovelo esquerdo. Sangue fluido. Enfisema hidro-aerico. Eq'uiﬂ
moses sub-pleurais e sub-epicardicas. Estomago com 150 grs.
de substancia pastosa. Congestao hepatica e renal

18 — J. D. S., 19 anos, mixto. — Morreu nas aguas da
enchente.

- Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a espu-
ma de coloracio rosea. Sangue fluido. Enfisema hidro-aé-
rico. Equimoses sub-pleurais e sub-epicardicas, Estomago
com pequena quantidade de substancia pastosa.

19 — J. P. M., 22 anos, branco. — Retirado morto do
Guaiba. ' _

Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a liquido
brancacento, fortemente espumoso. Horripilacdo da pele no
‘torax, bracos e coxas. Maceracao da epiderme nas maos e pes.
Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico. Equimeses sub-pleu-
rais e sub-epicardicas. Presenca de areia na traquéia e gros-
sos bronquios. Istémago com 500 grs. de liquido. Congestao
hepética e renal.

20 — G. S. F., 24 anos, branco, — Suicidou-se, atiran-
do-se ao Guaiba.

Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a espuma
brancacenta, de finas bolhas. Maceracao da epiderme nas maos
e pés. Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-
pleurais e sub-epicardicas. KEstomago com 300 grs. de liqui-
do. Congestao hepatica.

21 — M. 0., 24 anos, branco. — Retirado morto do Guali-
ba.
| Necropsia: Maceracdo da epiderme nas mios e pés. Co-
racao contendo sangue em parte liquido e em parte coagu-
lado. Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais e sub-
epicardicas. Mucosa bronquica recoberta de indutc viscoso
com detritos minerais e vegetais,

]

2 — J. 8, 27 anos, mixto. — Caiu acidentalmente no
Guaiba. . '
Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a espuma
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clara. Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-
pleurais, Estomago com 400 grs. de liquido. Congestao he-
piatica e renal. : '

93 . M. D. 28 anos, branca. — Morreu nas aguas da
enchente.

Necropsia: Ausencia de sinais externos, Coracédo conten-
do sangue em parte liquido e em parte coagulado. Equimoses
sub-pleurais e sub-epicardicas. Estomago com 300 grs. de
substancia pastosa.

24 — P. M., 30 anos, branco. — Retirado morto do Guai-
ba. .
: Necropsia: Maceragio da epiderme nas méos e pés. San-
oue fluido, Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais
e sub-epicardicas . Congestao hepatica. '

25 — J. D., 32 anos, branco. — Morreu acidentalmente
no Guaiba.

Necropsia: Boea dando saida a espuma roseo-avermelha-
da. Maceracio da epiderme nas maos e pés. Sangue fluido.
Enficema hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais e sub-epicar-
dicas. Traquéia e grossos bronguios contendo espuma aver-
melhada com detritos minerais. Estémago com 200 grs. de
liguido.

26 — D 35 anos, branco. — Retirado morto do Guaiba.

Necropsia; Maceracao da epiderme nas maos e pés. San-
gue fluido. Traquéia e grossos bronquios contendo grande
quantidade de detritos minerais e vegetais. Estémago com 200
ors. de liquido. Congestdo hepatica e renal.

97 — K. 1. A, 35 anos, branco. — Retirado morto do
Guaiba. ' : :
Necropsia: lossas nasais e boca dando saida a liquido

roseo, espumoso. Horripilacdo da pele na face anterior do
torax e nos bracos. Maceracao da epiderme nas maos e pés.
Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico. HEquimoses sub-pleu-
rais. Estomago com 200 grs. de substancia pastosa. Conges-
tao hepatica e renal. :
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o g S., 35 anos, branco. — Caiu acidentalmente
no Guaiba. |

Necropsia: Horripilacdo da pele no torax e membros
superiores. Maceracdo da epiderme nas maos e pés. Sangue
fluido. Equimoses sub-pleurais. Presenca de lama na tra-
quéia e bronquios. Congestdo hepatica e renal. '

29 — A (. 40 anos, preto. — Retirado morto do arroio
Diluvio. '

Necropsia: Ausencia de sinais externos. Sangue fluido.
Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais e sub-epicar-
dicas. Estomago com 150 grs. de liquido. Congestao hepatica.

30 — K. N., 46 anos, preto. — Morreu acidentalmente
no Guaiba. .

Necropsia: Horripilacio da pele nos bracos e coxas. Ma-
ceracao da epiderme nas maos e pés. Coracao contendo sangue
em parte liquido e em parte coagulado. Equimoses sub-pleu-
rais e sub-epicardicas. Estomago com 300 grs. de liguido.

31 — . P, 46 anos, mixto. — Morreu acidentalmente
no Guaiba,
 Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a liquido
brancacento, espumoso. Horripilacdo da pele nos membros su-
periores e nas coxas. Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico.
Equimoses sub-pleurais e sub-epicirdicas. Estomago com 100
grs, de liguido. Congestao hepatica.

. B2 — M. S. F., 51 anos, branco, — Retirado morto do
Guatba.
~ Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a liquido
avermelhado, espumoso. Horripilacdo da pele no torax. Ma-
ceracao da epiderme nas maos e pes. Coracao contendo san-
gue em parte liquido e em parte coagulado.

33 — J. F. 8, 51 anos, branco. — Caiu acidentalmente
no Guaiba.

Necropsia: Ausencia de sinais externos. Sangue fluido.
Enfisema hidro-aérico. Estémago com 50 grs. de substancia
pastosa. : o
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34 — M. G. S., 52 anos, preto. — Retirado morto do Ria-
«cho. :

Necropsia; Maceracdo da epiderme nas maos ¢ pés. Co-
racio contendo sangue em parte liquido e em parte coagulado.
Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais e sub-epicar-
dicas. Estomago com 150 grs. de substancia pastosa.

25 — P. B. M., 55 anos, branco. — Caiu acidentalmente
no Riacho.

Necropsia: Ausencia de sinais externos. Sangue fluido.
Equimoses sub-pleurais. Estomago com 100 grs. de liquido,

36 — Z. R. I, 60 anos, branca. — Suicidou-se, atiran-.
do-se num poco.

Necropsia: Fossas nasais e boca dando saida a espuma
branca de finas bolhas. Maceracéo da epiderme nas maos e
pés. Sangue fluido. Enfisema hidro-aérico. KEstomago com
200 grs. de liquido. Congestio hepatica.

37 — A, C. S., 72 anos, branco. Suicidou-se, atirando-se
num poco. -

Necropsia: Fossas nasais dando saida a liquido roseo,
.espumoso. Maceracdo da epiderme nas mios e pés. Sangug
fluido. Enfisema hidro-aérico. Equimoses sub-pleurais e sub-
epicardicas. Estdémago contendo 500 grs. de liguido. Con-
gestdo hepdtica e renal.

38 — A. 1 C. 16 anos, preto. — Morreu quando se ba-
nhava no Guaiba.

Necropsia; Putrefacao. Maceracao da epiderme nas
maos e pes. Sangue fluido. Equimoses sub-pleurais e sub-
epicardicas, Presenca de areia na tragquéia e grossos bron-
guios. Estomago com 200 grs. de liguido.

39 M. L. S., 16 anos, preto. — Retirado morto do
Guaiba.

~ Necropsia: Putrefacao. Fossas nasais e boca dando sai-
da a liquido avermelhado, espumoso. Maceracdo da epiderme

. nas maos e pes. Sangue fluido. Pequena quantidade de li-
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quido avermelhado nas cavidades pleurais. Equimoses sub-
pleurais e sub-epicardicas.

40 — R. B., 18 anos, branco. — Morreu quando se ba<+
‘nhava no Guaiba. |

Necropsia: Putrefacdo. Maceracao da epiderme nas
maos e pés. Coracao contendo coagulos fibrinosos pesando ao
todo 20 grs. Equimoses sub-pleurais e sub-epicardicas. Es-
tbmago com 100 grs. de substancia pastosa. Congestao hepa-
tica. :

41 — H. H. T., 19 anos, branco. — Caiu acidentalmen-
te no Guaiba.

Necropsia: Putrefac@o. Fossas nasais dando saida a
liquido avermelhado. Maceracdo da epiderme nas maos e pés.
Sangue fluido. Cavidades pleurais com regular quantidade de:
ligquido. Equimoses sub-pleurais.

42 — A. F., 23 anos, preto. — Morreu qmndn se ba-
nhava no Guaiba.
: Necropsia: Putrefacao. Maceracao da epiderme nas
maos e pés. Sangue fluido. Equimoses sub-pleurais. Esto-
mago com 100 grs. de liquido.

3 — A, S. F., 24 anos, branco. — Retirado morto do
Guaiba.

Necropsia: Putrefacio. Maceracio da epiderme nas.
maos e pés. Coracdo com sangue em parte liquido e em par-
te coagulado. Cavidades pleurais com cerca de 100 grs, de li-
quido avermelhado. Kquimoses sub-pleurais e sub-epicardi-
c¢as. Presenca de areia na fraquéia e grossos bronquios. Es-
tomago com 350 grs. de liquido. Congestdo hepatica e renal.

44 — A. M., 30 anos, mixto. — Retirado morto do Guaiba.,

Necropsia: Putrefacdo. Fossas nasais e boca dando sai-
da a liguido avermelhado, espumoso. Maceracéo da epiderme
nas maos e pés. Coracido com zangue em parte liquido e em
parte coagulado. Cavidades pleurais com pequena quantidade
de liguido aver melhadr:- Equimoses sub-pleurais e sub-epicar-
dicas.
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45 —— M. L., 35 anos, branco. — Caiu acidentalmente no
Guaiba. : i : _
: Necropsia: Putrefacao. Boca dando saida a liquido aver-
melhado, espumoso. Maceracao da epiderme nas maos e pes.
Sangue fluido. Cavidades pleurais com pequena quantidade
de liquido vermelho escuro. Equimoses sub-pleurais. Esto-
mago com 500 grs. de liguido. :

46 — D., 35 anos, preto. — Retirado morto do Riacho.
Necropsia: Putrefacio avangada. Maceracdo da epider-
me nas maos e pés. Sangue fluido. Cavidades pleurais com
cerca de 300 grs. de liquido. Pulmoes reduzidos de volume,

47 — O. R. P., 37 anos, branco. — Retirado morto do
Guaiba. ; :

Necropsia; Putrefacdo. Boca e fossas nasais dando sai-
da a liquido avermelhado. Maceracio da epiderme nas maos
e pés, Sangue fluido. Pequena quantidade de liguido verme-
lho claro nas cavidades pleurais e na bolsa pericardica. Equi-
moses sub-pleurais e sub-epicardicas. Estémago contendo 200
grs. de substancia pastosa.

48 — D.. 40 anos, branco. — Retirado morto do Guaiba.

Necropsia: Putrefacdo. Fossas nasais e boca dando sai-
da a liquido avermelhado, fortemente espumoso. Maceragao
da epiderme nas maos e pés. Sangue fluido. Enfisema hidro-
aérico. Bquimoses sub-pleurais e sub-epicardicas. Estomago
com 300 grs. de liguido.

49 — A, B, 40 anos, branco. — Retirado morto do Guai-
ba. : :
: Necropsia: Putrefagdo. Boca dando saida a liquido aver-
melhado. Maceracao da epiderme nas maos e pés. Coracao
com sangue em parte fluido e em parte coagulado. Pequena
quantidade de liguido avermelhado nas cavidades pleurais.
Equimoses sub-pleurais. Congestéo hepatica e renal.

50 — (3. O, B., 42 anos, branco. — Retirado morto do
Guaiba. ' "
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Necropsia: Putrefacao. Fossas nasais e boeca dando s¢
da a liquido avermelhado. Maceracio da epiderme nas ma
e peés. Coracdo com sangue em parte fluido e em parte co

gulado. Pequena quantidade de liquido avermelhado nas c

- vidades pleurais. HEqguimoses sub-pleurais e sub-epicardice

bl — V. K, B0 anos, hranco. — Retirado morto do Gu:
ba. ' :
- Necropsia: Putrefacao. Maceracio da epiderme n
maos e pes. Sangue fluido. Cavidades pleurais contendo
quido avermelhado. Enfisema hidro-aérico. Equimoses su
pleurais. Estomago com 400 grs. de liquido.

h2 — 0. M. S., 53 anos, branco. — Retirado morto
Riacho. : ' :

Necropsia: Putrefacdo. Maceraa.o da epiderme n
maos e pés. Sangue fluido. Cavidades pleurais com pequet
guantidade de liquido avermelhado. Estomago com 200 gi
de liguido.

: 53 — M. P. 5., 66 anos, mixto. — Retirado morio ¢
Guaiba. : :

Necropsia: Putrefacdo. Maceracio da epiderme n
maos e pés. Sangue fluido. Cavidades pleurais contendo
quido avermelhado. Estomago com 150 grs. de liquido pard
cento.

54 — A. M. S, 68 anos, preto. — Retirado morto do Guzs
" ha
Necropsia: Putrefacio. Boca dando saida a liquido ve
melho-escuro, espumoso. Maceracao da epiderme nas maos
pés. Sangue fluido. Cavidades pleurais com pequena gqua
tidade de liquido avermelhado. Enfisema hidro-aérico. Equ
- moses sub-pleurais e sub-epicardicas. Estomago com 300 gi
de liguido. : e
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CONCLUSOES

O quadro andtomo-patolégico do afogamento é raro em
suas formas tipicas.

Nos casos de morte por submersio verificam-se desde
0s quadros ricos, em que se apresentam todos os sinais
do afogamento, até agqueles em que apenas comparece
um ou outro sinal absolutamente inespecifico. :

Os quadros tipicog correspondem ao mecanismo asfixi-
€0, em que a morte foi consequencia da privaciao de ar
causada pe]a penetmcau da agua nas vias respiratorias.

b o T g
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VII

O afogamento é uma asfixia mecénica atipica, em que
o mecanismo da asfixia pura é modificado pela penetra--
cao da agua.

No mecanismo do afogamento intervém diversos feno-
menos nervosos. Os quadros mais pobres em sinais and-
tomo patologicos resultam da predominancia desses fa-
tores na determinacdo da morte.

Os casos em que ndo existem sinais de asfixia, e em que
nio se encontra nenhum sinal ou apenas sinais inespe-
cificos, correspondemnt as mortes por inibicéo.

Estas sao resultantes de um mecanismo predominante-
mente nervoso, em que tomam parte saliente as zonas

reflexogenas sino-carotidea e cardio-adrtica, e na ori-
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